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PERHIMPUNAN DOKTER SPESIALIS PENYAKIT DALAM INDONESIA 


SEKAPUR SIRIH 


Segala puja dan puji kami panjatkan ke hadirat Allah SWT, yang atas rahmat dan hidayah-Nya 
maka pada akhirnya buku EIMED PAPDI, Kegawatdaruratan Penyakit Dalam, Buku I ini selesai ditulis 
dan saat ini berada di tangan sejawat sekalian. 

Ilmu Kedokteran (Medicine) merupakan gabungan seni (arts) dan ilmu (science) mengenai 
cara mendiagnosis dan menatalaksana penyakit, termasuk cara memelihara kesehatan. Seorang 
dokter yang baik, akan memiliki kemampuan untuk menggabungkan cure dan care secara propor- 
sional terhadap pasiennya. Oleh sebab itu, selama mengikuti pendidikan, seorang calon dokter 
harus mempelajari how to know, how to do, how to be dan how to live together sebagai seorang 
dokter. Ilmu Penyakit Dalam (Internal Medicine), sebagai salah satu cabang Ilmu Kedokteran, tidak 
terlepas dari paradigma seni dan ilmu dalam menegakkan diagnosis, melakukan penatalaksanaan 
dan pemeliharaan kesehatan, sebagai bagian dari ilmu biomedis dan humaniora yang harus di- 
kuasai oleh seorang dokter. 

Saat ini Ilmu Penyakit Dalam telah berkembang sangar pesat, dan terbagi atas banyak cabang 
ilmu, seperti Kedokteran Kardiovaskuler, Kedokteran Respirasi, Gastroenterologi, Hepatologi, Nutrisi 
Klinik, Nefrologi & Hipertensi, Endokrinologi & Metabolisme, Alergi & Imunologi Klinik, Reumato- 
logi & Penyakit Tulang, Ilmu Penyakit Tropik & Infeksi, Hematologi & Onkologi Medik, Geriatri, 
Psikosomatik, Kesehatan wanita, Kesehatan Laki-laki dan Kedokteran Remaja. 

Ilmu Kedokteran Gawat-darurat (Emergency Medicine) juga merupakan cabang Ilmu 
Kedokteran yang berkembang pesat. Sumbangsih Ilmu Penyakit Dalam terhadap kemajuan Ilmu 
Kedokteran Gawat-darurat juga banyak, sehingga dimasa yang akan datang, cabang Kegawat- 
daruratan Penyakit Dalam dapat merupakan cabang Ilmu Penyakit Dalam yang baru. 

Melihat perkembangan ilmu-ilmu tersebut saat ini, nampaknya tidak berlebihan bila PB PAPDI ber- 
Cita-cita agar semua anggotanya menguasai Kegawatdaruratan Penyakit Dalam lebih baik disamping 
Ilmu Penyakit Dalam Umum dan cabang Ilmu Penyakit Dalam yang digelutinya selama ini. 

Buku EIMED PAPDI merupakan salah satu jawaban dari cita-cita tersebut yang diharapkan dapat 
menjadi acuan bagi kawan-kawan anggota PAPDI dalam mempelajari Kegawatdaruratan Penyakit 
Dalam. Rencanamya, buku ini akan terdiri dari 3 jilid, yaitu Buku I, mengenai EIMED Dasar dan 
Kegawatdaruratan Penyakit Dalam ditinjau dari gejala-gejala yang dirasakan pasien pada waktu 
datang ke Unit Gawat Darurat: Buku II: mengenai Kegawatdaruratan ditinjau dari pendekatan 
penyakit, dan Buku III, berisi berbagai Prosedur dan Tindakan dalam Kegawatdaruratan 
Penyakit Dalam. 

Seperti kata pepatah, tiada gading yang tak retak, kamipun yakin, apa yang disajikan 
didalam buku ini jauh dari kesempurnaan, oleh sebab itu saran dan kritik dari sejawat sekalian 
sangat diharapkan untuk perbaikan buku ini pada edisi-edisi berikutnya. Kami juga 
ingin mengucapkan terima kasih kepada DR.Dr. Aru W. Sudoyo, SpPD-KHOM (Ketua PB PAPDI), 


O 


DR. Dr. Czeresna Heriawan Soejono. SpPD-KGer, MEpid (Wakil Ketrua PB PAPDI dan Ketua Departemen 
Ilmu Penyakit Dalam FKUI/RSCM), Dr. Chairul Radjab Nasultion, SpPD-KGEH (Sekretaris Jenderal PAPDI), 
Dr. Sally A. Nasution, SpPD-KKV (Wakil Sekretaris Jenderal PAPDI), anggota tim editor, para 
penulis dan pihak-pihak yang telah banyak membantu dalam penulisan dan penyelesaian buku 
ini Kami mengharapkan semoga buku ini bermanfaat bagi perkembangan Ilmu Penyakit Dalam di 
Indonesia, khususnya bidang Kegawatdaruratan Penyakit Dalam, baik dalam pelayanan, 
pendidikan maupun penelitian. | 


Editor 


KATA SAMBUTAN KETUA PENGURUS BESAR 
PERHIMPUNAN DOKTER SPESIALIS 
PENYAKIT DALAM INDONESIA (PB PAPDI) 


Definisi dari istilah emergency, dalam bahasa Inggris, dapat diterjemahkan sebagai 1) suatu 
keadaan atau kombinasi beberapa keadaan - atau akibatnya — yang memerlukan penata- 
laksanaan segera (an unforeseen combination of circumstances or the resulting state that calls 
for immediate action): dan 2) suatu kebutuhan akan bantuan atau penyelesaian secara segera 
(an urgent need for assistance or relief). Keadaan darurat yang berlaku pada segala bidang kehidupan 
manusia dan, karena menyangkut kehidupan seseorang atau sekelompok manusia, paling 
dirasakan di bidang kedokteran. 

Dalam profesi kita, kedaruratan atau emergensi (emergency) merupakan keadaan yang dihadapi 
oleh setiap dokter, baik selama pendidikan maupun dalam menjalankan tugasnya setelah menyandang 
ijazah dan surat izin praktek. Suatu keadaan dengan titik akhir yang amat bergantung pada 
kecepatan serta pengetahuan kita sebagai dokter. 

Dikenal sebagai kedaruratan surgikal dan medik (non-surgikal), kedaruratan medik merupakan 
keadaan yang harus dapat ditangani oleh semua dokter sesuai dengan kapasitas kompetensinya 
masing-masing. Sebagai seorang spesialis penyakit dalam diharapkan dapat menangani semua 
kasus kedaruratan medik (non-surgikal) dimana semua kemampuan untuk menangani kondisi 
kedaruratan tersebut sudah pernah dipelajari pada saat pendidikan. 

Dalam hal mempertahankan serta meningkatkan kemampuan seorang Spesialis Penyakit 
Dalam, Pengurus Besar Perhimpunan Dokter Spesialis Penyakit Dalam (PB PAPDI) menyusun 
serangkaian kegiatan yang tercakup dalam modul dan program EIMED (Emergency in Internal 
Medicine). Program ini terdiri dari buku-buku modul serta rancangan kegiatan pelatihan 
untuk tindakan penatalaksanaan kondisi kedaruratan medik (non-surgikal), program tersebut 
merupakan realisasi dari komitmen seluruh anggota PAPDI untuk rakyat Indonesia. 

Program ini akan dilaksanakan secara bertahap dan diharapkan para Sejawat Dokter 
Spesialis Penyakit Dalam di seluruh Indonesia akan mendapatkan manfaat, sehingga pada 
akhirnya diharapkan kita semua dapat memberikan kontribusi dan manfaat yang maksimal bagi 
kesembuhan dan keselamatan pasien di negeri kita yang tercinta ini. 


Aru W. Sudoyo, 
Ketua Umum PB PAPDI 


KATA PENGANTAR CETAKAN KE-2 


Di luar dugaan, Buku I EIMED PAPDI habis terjual hanya dalam waktu 4 bulan, sehingga tim 
editor merasa perlu untuk segera melakukan revisi dan kemudian mencetak kembali buku ini agar tidak 
terdapat kekosongan di pasaran. 

Pada edisi 2 ini, beberapa Bab telah mengalami penambahan materi dan penyempurnaan isi, ter- 
masuk Bab V, VIII, X, XXXI, XLIII dan XLIV. 

Sekali lagi, tim editor mengucapkan banyak terima kasih kepada para penulis yang telah melakukan 
perbaikan pada naskahnya. 

Tim editor juga mengucapkan terima kasih kepada para pembaca yang telah memberikan asupan 
dan saran-sarannya demi perbaikan buku ini. 

Akhirnya tim editor berharap semoga buku ini bermanfaat bagi kita semua, termasuk pasien- 
pasien yang kita tangani, serta memberikan sumbangsih terhadap perkembangan Ilmu Penyakit Dalam, 
terutama Kegawatdaruratan Penyakit Dalam di Indonesia. 
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AREA KOMPETENSI DOKTER SPESIALIS PENYAKIT DALAM 
(KOLEGIUM ILMU PENYAKIT DALAM) 


Penguasaan pengetahuan medik (medical knowledge) yang meliputi pengetahuan biomedik 
dan biomolekuler, pengetahuan klinik yang mendalam (termasuk kardiologi, respirologi, gastro- 
enterologi, hepatologi, nefrologi, endokrinologi, diabetologi, penyakit metabolisme, hematologi, 
onkologi medik, alergi & imunologi, reumatologi, penyakit tropik & infeksi, psikosomatik, geriatri, 
kesehatan remaja, kesehatan wanita, kegawatdaruratan medik, kedokteran perioperatif, kedokteran 
konsultatif), epidemiologi dan biostatistik, ilmu sosial dan perilaku, serta aplikasinya dalam 
pengelolaan pasien secara paripurna, 

Pelayanan pasien (patient care) yang optimal, tepat dan efektif untuk promosi, pencegahan, pengobatan 
dan rehabilitasi kesehatan di bidang Ilmu Penyakit Dalam, termasuk kegawatdaruratan medik, 


Pembelajaran berbasis praktek dan pengembangannya (practice-based learning and improvement) 
sebagai Spesialis Penyakit Dalam, untuk meneliti, menilai dan mengkritisi serta memperbaiki 
pengelolaan pasien dengan dasar bukti ilmiah sesuai dengan bidang ilmu yang dikuasainya, 
Praktek berbasis sistem (systern-based practice) sebagai Spesialis dan Konsultan dengan menunjuk- 
kan kepekaan dan tanggung jawab terhadp berbagai hal yang terkait dengan Sistem Pelayanan dan 
Konsultasi, serta memiliki kemampuan untuk menggunakan sumber daya sistem kesehatan yang 
efektif untuk memenuhi pelayanan yang optiimal, 

Ketrampilan komunikasi dan kemampuan menjalin hubungan interpersonal (interpersonal and 
communication skills) yang menghasilkan informasi timbal balik secara efektif dan membina kerjasama 
yang baik dengan pasien, keluarga pasien dan perhimpunan profesi, baik Perhimpunan Dokter 
Spesialis Penyakit Dalam (PAPDI), maupun perhimpunan seminat. 

Profesionalisme, yaitu komitmen memikul tanggung jawab profesi sebagai Spesialis Penyakit Dalam, 
keterikatan dengan dasar etika, dan kepekaan terhadap berbagai populasi pasien, 

Ketrampilan melakukan penelitian mandiri sesuai dengan kekhususannya di bidang Ilmu Penyakit 
Dalam dengan menerapkan rancangan penelitian dan metoda statistik untuk penelitian klinik dan 
penelitian lainnya, serta mampu menggunakan teknologi informasi untuk menopang pendidikan, 
penelitian dan pengembangan dirinya. 


TINGKAT KOMPETENSI 


Al 
A2 
A3 


B1 
B2 
B3 
B4 
C1 
C2 
C3 


Dapat mengetahui dan mengingat materi 

Dapat memahami dan mengerti materi 

Dapat menerapkan, menganalisis, merumuskan, dan mengevaluasi materi dengan baik 
Mampu mendiagnosis, lalu merujuk 

Mampu mendiagnosis, terapi sementara dan merujuk 

Mampu mendiagnosis dan terapi tuntas 

Mampu mendiagnosis, terapi dan rawat bersama 

Melihat 

Mengerjakan kasus sederhana 

Mengerjakan kasus sulit 
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I. HUBUNGAN DOKTER-PASIEN 


IGAN DOKTER PASIEN 


bang Setyohadi 


TINJAUAN UMUM SEHAT & SAKIT 


- Sehat, adalah keadaan tanpa gangguan, baik fisik, psikologik mau- 
pun sosial: jadi sehat tidak hanya bebas dari gangguan fisik saja, 

- Sakit, adalah penilaian individu terhadap pengalaman menderita 
penyakit, yang secara subyektif ditandai oleh perasaan tidak 
nyaman individu yang bersangkutan, sedangkan secara obyektif 
individu yang bersangkutan dapat terganggu salah satu sistem 
organnya atau memang terserang penyakit atau secara fisik tidak 
terdapat kelainan yang bermakna, 

- Penyakit, adalah gangguan struktur atau fisiologis suatu 
organisme akibat suatu agen penyebab atau pengaruh 
lingkungan, 

- Orang yang merasa sakit, tapi secara obyektif tidak didapatkan 
kelainan fisik yang nyata, disebut hipokondriakal. 


KOMUNIKASI 


- Komunikasi adalah seni menyampaikan atau bertukar informasi, 
ide, pemikiran dengan mudah dan benar, baik melalui bahasa 
verbal maupun bahasa non-verbal Dalam berkomunikasi, orang 
berusaha menyampaikan ide, pandangan, perasaan maupun 
harapannya kepada orang lain. Komunikasi dapat dilakukan 
antara 2 individu, antara dengan kelompok atau di dalam 
kelompok itu sendiri. 

- Komunikasi verbal adalah komunikasi melalui perkataan atau 
pembicaraan, berisi apa yang dikatakan atau yang didengar. 

- Komunikasi non-verbal adalah apa yang terlihat dan tersirat, 
misalnya nada bicara (paralanguage), mimik muka atau ekspresi 

— wajah (kinesis), nada bicara, gerakan, sentuhan dan sebagainya. 

- Komunikasi dikatakan berhasil bila orang yang dituju atau yang 
saling berkomunikasi merasa telah mengerti isi komunikasi 
tersebut. Komunikasi yang salah (miskomunikasi) akan meng- 
akibatkan salah interpretasi (misinterpretasi) atau persepsi yang 


salah (mispersepsi) dari orang-orang yang terlibat komunikasi 
tersebut. 


O 
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Dalam hubungan dokter-pasien, terjadi komunikasi yang 
asimetris, karena dokter sebagai orang yang menguasai 
pengetahuan kedokteran akan memiliki kedudukan yang lebih 
kuat dibandingkan dengan pasien yang awam yang membutuh- 
kan pertolongan dokter, 

Hal-hal yang sering menghambat komunikasi dokter-pasien 
antara lain penggunaan istilah kedokteran yang tidak dimengerti 
oleh pasien, pasien memiliki persepsi yang berbeda dengan apa 
yang dimaksud oleh dokternya, dan komunikasi non-verbal yang 
dapat mempengaruhi pemahaman pesan yang diberikan 
Ketrampilan berkomunikasi yang harus dimiliki dokter ter- 
masuk mendengarkan (listening), mengulang (parroting) dan 
menyimpulkan (paraphrasing). 


EMPATI 


Empati adalah upaya dan kemampuan untuk mengerti, meng- 
hayati dan menempatkan diri seseorang di tempat orang 
lain sesuai dengan identitas, pikiran perasaan, keinginan dan 
perilaku orang itu tanpa mencampurbaurkan nilai-nilai atau 
selera pribadi orang yang berempati dengan nilai atau selera 
pribadi orang yang diempati, atau bereaksi secara emosional 
bila nilai-nilai orang yang berempati berbeda dengan nilai-nilai 
orang yang diempati. | 
Empati berbeda dengan simpati, karena pada simpati disertai 
perasaan positif, misalnya menaruh kasihan, rasa iba, dan 
turut merasakan perasaan yang dirasakan orang lain(sedih atau 
gembira). Kebalikan simpati adalah antipati, yaitu perasaan 
terhadap orang lain yang selalu bersifat negatif, misalnya karena 
perbuatan atau identitas seseorang yang menimbulkan perasaan 
antipati. 

Menjaga dan membangun empati dalam berkomunikasi : 

»- Memberikan umpanbalik korektif, yaitu meningkatkan 
kepedulian kepada orang yang diajak berkomunikasi serta 
memberikan tanggapan yang baik, 

“ Memberikan umpanbalik positif, yaitu memberikan harapan dan 
pujian yang baik kepada orang yang diajak berkomunikasi, 

» Menghindari umpanbalik negatif, yaitu tidak mematahkan 
semangat orang yang diajak berkomunikasi, 

» Memperhatikan situasi dan kondisi ketika berkomunikasi, 

“- Memperhatikan kepada siapa kita berkomunikasi, sesuai 
dengan adat istiadat, pendidikan dan faktor-faktor lain 
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- yang dimiliki oleh orang yang diajak berkomunikasi, sehingga 
komunikasi kita dapat ditangkap dan dimengeri oleh orang 
yang diajak berkomunikasi, 

»-  Memperhitungkan pesan atau materi yang akan disampai- 
kan, apakah sesuai dengan pendidikan, adat istiadat, keadaan 
orang yang diajak berkomunikasi (orang tua, anak kecil!) dan 


sebagainya. 


SIKAP, PERILAKU & KEPRIBADIAN 


Sikap, adalah cara membawakan diri dalam komunikasi sosial, 
status mental atau perasaan (misal : sikap iri, rendah diri dsb). 
Sikap merupakan ekspresi fungsional dan perilaku. 

Perilaku (behavior), adalah cara khas individu dalam bertindak 
atau berrespon terhadap stimulus (rangsangan) eksternal mau- 
pun internal. Perilaku diekspresikan dalam sikap dan dilandasi 
kecenderungan kepribadian. Perilaku merupakan manifestasi 
fungsional kepribadian. 

Kepribadian, merupakan ciri khas individu yang menunjukkan 
keseluruhan sikap mental, kualitas dan berbagai kecenderungan, 
karakter, perilaku, emosi, yang unik bagi individu tersebut. 
Kepribadian berkembang sepanjang hayat, dan mengambil 
bentuknya yang kurang-lebih menetap pada usia dewasa. 
Perilaku sakit, adalah segala bentuk tindakan yang dilakukan 
oleh individu yang sedang sakit agar memperoleh kesembuhan, 
Perilaku sehat, adalah tindakan yang dilakukan individu untuk 
memelihara dan meningkatkan status kesehatannya, termasuk 
pencegahan penyakit, misalnya menjaga kebersifan diri, berolah 
raga, makan makanan bergizi, melakukan vaksinasi dan 
sebagainya 

Perilaku sehat merupakan tujuan akhir berbagai program kesehatan. 
Secara Umum upaya mengubah perilaku dapat digolongkan 
atas 3 cara, yaitu : 

» Menggunakan kekuasaan/kekuatan 


« Memberikan informasi 

“ Diskusi dan partisipasi 

Perubahan perilaku terjadi secara bertahap, yaitu : 

« Tahap pencairan, yaitu individu mencari informasi mengenai 
perilaku yang baru, 

« Tahap diagnosis masalah, yaitu individu mulai meng- 
indentifikasi segala kemungkinan yang berhubungan dengan 
perilaku yang baru, 
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» Tahap penentuan tujuan, yaitu individu mempertimbang- 
kan tujuan perubahan perilaku, 

« Tahap penerimaan perilaku baru, yaitu tahap individu 
mulai mencoba perilaku yang baru 

»« Tahap pembekuan kembali, yaitu individu merasa dampak 
positif dari perilaku yang baru dan menerima perilaku yang 
baru tersebut untuk menggantikan perilaku yang lama. 


TINJUAAN ETIKA 
HUBUNGAN DOKTER 
PASIEN 


MORAL, ETIK, NORMA DAN SISTEM NILAI 


Moral, adalah kualifikasi sikap, tindakan, perilaku yang dilihat 
dari kesesuaian dengan nilai-nilai sosial yang berlaku. 


Etik, merupakan rangkuman standar aturan (rambu-rambu) atau 
pedoman mengenai apa yang dianggap baik, biasanya terkait 
dengan lingkup kelompok atau profesi tertentu, baik tertulis 
maupun tidak tertulis. Untuk bidang profesi, biasanya disebut 
kode etik profesi. 

Norma dan sistem nilai, merupakan tolok ukur umum 
perilaku yang dianggap patut (biasanya tidak tertulis) di 
lingkungan masyarakat tertentu, berkembang dalam kurun waktu 
yang lama yang dipengaruhi oleh tatanan budaya, agama dan 
sebagainya. 


POKOK-POKOK ETIK KEDOKTERAN 


(Samil 2001) 


a. 


d. 


Tujuan pokok profesi kedokteran adalah memberikan pelayanan 
kemanusiaan dan menjunjung setinggi-tingginya martabat 
manusia, 

Para dokter harus senantiasa berusaha meningkatkan 
pengetahuan dan ketrampilan medisnya sesuai dengan kemajuan 
ilmu kedokteran dan berupaya meningkatkan dan 
memanfaatkan kemampuan profesionalnya terhadap penderita 
dan teman sejawatnya, 

Seorang dokter harus menjalankan cara-cara pengobatan yang 
didasarkan pada ilmu yang telah dibuktikan dan janganlah 
mengadakan kerja sama secara profesional dengan pihak-pihak 
yang tidak sejalan dengan prinsip ini, 

Profesi kedokteran harus melindungi masyarakat dan dunia 
profesinya sendiri dari sikap moral atau kemampuan profesional 


5 yang tidak memadai, 
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Para dokter boleh memilih atau menentukan pasien yang akan 
dilayaninya, tetapi dalam keadaan darurat, ia harus membetikan 
pelayanan yang sebaik-baiknya sesuai dengan kemampuan yang 
dimilikinya, 

Seorang dokter tidak boleh menjalankan pelayanan medis dalam 
keadaan yang dapat mengganggu kebebasannya, baik untuk 
melakukan penilaian medis maupun untuk memilih tindakan 
atau yang dapat mengurangi mutut pelayanan medisnya, 
Dalam menjalankan profesinya, seorang dokter harus membatasi 
pendapatan profesinya sesuai dengan pelayanan yang telah ia 
berikan kepada pasien, 

Dalam menghadapi kasus yang sulit atau meragukan atau atas 
permintaan pasien, dokter harus mengadakan konsultasi dengan 
dokter lain yang lebih berkompeten, sehingga mutu pelayanan 
medis dapat ditingkatkan , 

Seorang dokter dilarang membuka rahasia atau mengungkapkan 
kekurangan pasien yang dirawatnya, kecuali atas permintaan 
pengadilan atau untuk keperluan melindungi keamanan individu 
atau untuk kesejahteraan masyarakat, 


Cita-cita luhur profesi kedokteran menuntut tangung jawab 
dokter baik terhadap perseorangan maupun terhadap masyarakat. 


AZAS ETIK HUBUNGAN DOKTER-PASIEN 
(Kimball) 


a. 


Dokter sadar akan motivasi, kebiasaan dan kemampuannya, 
Dokter harus memiliki kebiasaan untuk mengetahui sebanyak- 
banyaknya keluhan maupun kepribadian pasien, 

Dokter harus memiliki empati untuk memperlancar butir 2 di atas, 
Dokter harus memiliki kebiasaan untuk merahasiakan hubungan 
dokter pasien, 

Dokter wajib berlaku sebagai guru bagi pasiennya, 

Dokter wajib memberitahu segala tindakan dan rencanya kepada 
pasiennya, 

Dokter wajib memberikan pelayanan berkesinambungan, 
Dalam memecahkan masalah medis pasien, dokter wajib meng- 
gunakan pendekatan ilmiah medis, 

Dokter wajib menolong pasiennya untuk mengambil keputusan 
yang terbaik bagi kesehatan dan keselamatan pasiennya, 
Dokter harus sadar akan sifatnya sebagai manusia dan keterbatasan- 
nya. 
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PROFESIONALISME 


1. 


Profesionalisme seorang dokter, dapat ditunjukkan dengan perilaku 
sebagai berikut : 
1. 


Altruisme, yaitu mendahulukan kepentingan pasien di atas 
kepentingan sendiri, keluarga atau kelompoknya, 


Accountability, bersedia mempertanggungjawabkan berbagai 
kegiatan profesinya kepada orang lain atau publik dengan selalu 
mengembangkan ilmu pengetahuan dengan prinsip-prinsip 
etika, 

Excelence, yaitu komitmen untuk belajar seumur hidup, mulai 
sejak menjadi mahasiswa Fakultas Kedokteran, 


Dut of care, yaitu komitmen untuk selalu menolong pasien 
atau komunitasnya tanpa memandang apakah mereka mampu 
membayar atau tidak, 


Honor and integrity, yaitu selalu menunjukkan perilaku 
dengan standard tertinggi, tidak melakukan penyimpangan 
personal maupun profesional, terutama kepada pasien, mahasiswa, 
sejawat, subyek penelitian, bahkan kepada komunitas yang 
lebih luas, 

Respect for others, yaitu menghormati dan menghargai 
otonomi, pilihan, harkat dan martabat seseorang 

Personal commitment, yaitu komitmen pribadi untuk 
selalu belajar sepanjang hayat, dan melaksanakan tugas serta 
tanggung jawab dengan standard tertinggi. 


Sebaliknya, sebagai seorang profesional, dokter tidak boleh 
melakukan : 


Abuse of power, yaitu menyalahgunakan wewenang dan 
kemampuannya sebagai seorang dokter, 

Discrimination, yaitu membedakan antara pasien yang 
miskin dengan yang kaya, gender, agama, warna kulit, politik dan 
sebagainya, 


Beach of confidentiality, yaitu membuka rahasia jabatan, 


4. Arrogancy, yaitu merasa lebih dari yang lain yang ditunjukkan 


dalam perilaku yang kadangkala menyakitkan orang lain, 
Greedy, yaitu ketamakan yang seringkali tidak disadari, 


Conflict of interest, yaitu sukar membedakan antara 
kepentingan pribadi dengan kepentingan orang lain atau 
masyarakat yang lebih luas 
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a. 


a. 


a. 


KAIDAH MORAL DALAM PRAKTEK KEDOKTERAN 


Menghormati martabat manusia, 

Berbuat baik, bersikap ramah dan menolong pasien lebih dari 
sekedar kewajiban, 

Tidak berbuat yang merugikan, harus memilih pengobatan yang 
paling kecil risikonya dan paling besar manfaatnya, 

Bersikap adil, tidak membedakan pasien karena kedudukan 
sosialnya, tingkat ekonomi, pandangan politik, agama, 
kebangsaan, kewarganegaraan, status perkawinan dan gender. 


HAK DAN KEWAJIBAN PASIEN 
Hak pasien (UU No 29 tahun 2004 tentang praktek kedokteran) 


Hak untuk mendapatkan penjelasan secara lengkap tentang 
tindakan medis sebagaimana yang diatur dalam pasal 45 ayat (3), 
Hak untuk meminta pendapat dokter atau dokter gigi lain, 
Hak untuk mendapatkan pelayanan sesuai dengan kebutuhan 
medis, 

Hak untuk menolak tindakan medis: hak untuk mendapatkan 
isi rekam medis. 


Kewajiban pasien (UU no 29 tahun 2004 tentang Praktek 
Kedokteran pasal 53) 


Memberikan informasi yang lengkap dan jujur tentang masalah 
kesehatannya, 

Mematuhi nasehat dan petunjuk dokter atau dokter gigi, 
Mematuhi ketentuan yang berlaku di sarana pelayanan kesehatan, 
Memberikan imbalan jasa atas pelayanan yang diterima. 


HAK DAN KEWAJIBAN DOKTER 


Hak dokter 


a. 


Memperoleh perlindungan hukum sepanjang ia melakukan 
praktek kedokteran sesuai dengan standar profesi dan standar 


prosedur operasional, 

Melakukan praktek kedokteran sesuai dengan standar profesi 
dan standar prosedur operasional, 

Memperoleh informasi yang jujur dan lengkap dari pasien atau 
keluarganya, 

Menerima imbalan jasa. 
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PERSETUJUAN TINDAKAN 
KEDOKTERAN 
(INFORMED CONSENT) 


Kewajiban dokter 

a. Memberi pelayanan medis sesuai dengan standar profesi, 
standar prosedur operasional, dan kebutuhan pasien, tanpa 
membedakan jenis kelamin, ras, agama, usia, status sosial, dan 
status perkawinan, 
Merujuk pasien ke dokter atau dokter gigi lain yang mempunyai 
keahlian atau kemampuan yang lebih baik, apabila tidak mampu 
melakukan suatu pemeriksaan atau pengobatan, 
Merahasiakan segala sesuatu yang diketahuinya tentang pasien, 
bahkan juga setelah pasien meninggal! dunia, 
Melakukan pertolongan darurat atas dasar perikemanusiaan, 
kecuali bila ia yakin ada orang lain yang bertugas dan mampu 
melakukannya, 
Menambah ilmu pengetahuan dan mengikuti perkembangan 
ilmu kedokteran atau kedokteran gigi, 
Memperlakukan teman sejawat dengan baik, dan tidak 
dibenarkan mengkritik teman sejawat di hadapan pasien. 


PERSETUJUAN TINDAKAN KEDOKTERAN (INFORMED CONSENT) 


Persetujuan tindakan kedokteran merupakan proses komunikasi 
antara pasien dengan dokter, dimulai dari pemberian informasi kepada 
pasien tentang segala sesuatu mengenai penyakit dan tindakan medis 
yang akan dilakukan, pasien memahaminya dan kemudian memutuskan 
persetujuannya. Persetujuan ini merupakan hak pasien dan dokter ber- 
kewajiban menjelaskan segala sesuatu mengenai penyakit pasien untuk 
memperoleh persetujuan dilakukanna tindakan medik. Jadi persetujuan 
diberikan pasien setelah ia mendapat informasi. 


UU nomor 29 tahun 2004 tentang Praktik Kedokteran pasal 45 ayat (1), 
(2) dan (3) : 

(1) Setiap tindakan kedokteran atau kedokteran gigi yang akan 
dilakukan oleh dokter atau dokter gigi terhadap pasien harus 
mendapat persetujuan, 

Persetujuan sebagaimana dimaksud pada ayat (1) diberikan 
setelah pasien mendapat penjelasan secara lengkap, 
Penjelasan sebagaimana dimaksud pada ayat (2) sekurang- 
kurangnya mencakup : 

a. Diagnosis dan tatacara tindakan medis, 

b. Tujuan tindakan medis yang dilakukan, 

c. Alternatif tindakan lain dan risikonya, 

d. Risiko dan komplikasi yang mungkin terjadi, 

e. Prognosis terhadap tindakan yang dilakukan 


(2 


— 


(3 


— 
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(4) Persetujuan sebagaimana dimaksud pada ayat (2) dapat diberi- 


kan baik secara tertulis maupun secara lisan. 


Informed consent dalam penelitian menurut Nuremberg Code 


(Samil 2001) 


1. 


10. 


Persetujuan sukarelawan adalah sesuatu yang mutlak. Seseorang 
mempunyai hak hukum untuk memberi persetujuan secara 
sukarela tanpa tekanan. Semua unsur persetujuan harus ada, dan 
kewajiban untuk menetapkan kualitas persetujuan itu dimiliki 
oleh pribadi yang mengatur dan memimpin sebuah penelitian 
dan tidak dapat diwakilkan, 

Penelitian harus direncanakan dan ditujukan untuk kebaikan 
masyarakat yang tidak dapat diperoleh dengan cara lain, 
Penelitian harus didasarkan pada hasil penelitian yang berkualitas 
dan didasarkan pada ilmu dari perjalanan alamiah suatu penyakit 
atau masalah. Harapan akan keberhasilan harus membenarkan 
(menjustifikasikan) suatu penelitian untukdilakukan. 

Penelitian harus dilaksanakan sedemikian rupa sehingga semua 
kerugian fisik maupun mental dapat dihindarkan, 

Sebuah penelitian tidak boleh diselenggarakan, jika terdapat 
alasan untuk meramalkan bahwa dapat terjadi kematian atau 
cedera (cacat), kecuali penelitian yang juga mengikutsertakan 
dokter yang sedang mengadakan penelitian tersebut sebagai 
orang yang diteliti, 

Derajat risiko yang ditanggung tidak boleh melampaui kepentingan 
perikemanusiaan dan masalah yang sedang dipecahkan, 
Tindakan pencegahan harus dilakukan untuk melindungi obyek 
penelitian yang mungkin mengalami cedera (cacat) sampai 
sekecil-kecilnya atau kematian, 

Penelitian hanya boleh dijalankan oleh mereka yang diakui 
keilmuannya dan yang telah membuktikan kemampuannya dalam 
keahliannya dengan setinggi-tingginya dan dalam semua tahap 
penelitian yang dimaksud, 

Selama pelalksanaan penelitian obyek selalu bebas untuk 
menghentikan keikutsertaannya, jika ia telah mencapai tahap 
usaha melanjutkan penelitian yang mungkin dapat merugikan 
secara fisik maupun mental, 

Ilmuwan yang bersangkutan (si peneliti) harus siap mengadakan 
terminasi (penghentian) penelitian pada setiap tahap. Pada 
setiap tahap. Pada tahap itu ia mungkin berpendapat bahwa 
meneruskan penelitian dapat mengakibatkan cedera/cacat, 
atau kematian bagi subyek (orang dalam penelitian). 
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RAHASIA KEDOKTERAN 


REKAM MEDIS 


UU no 29 tahun 2004 tentang Praktek Kedokteran pasal 48 

Setiap dokter atau dokter gigi dalam melaksanakan praktek 
kedokteran wajib menyimpan rahasia kedokteran, 

Rahasia kedokteran dapat dibuka hanya untuk kepentingan 
kesehatan pasien, memenuhi permintaan aparatur penegak 
hukum, permintaan pasien sendiri, atau berdasarkan ketentuan 
perundang-undangan 


a. 


KUHP pasal 322 


a. 


b. 


Barang siapa dengan sengaja membuka rahasia yang wajib di- 
simpannya karena jabatannya atau matapencahariannya, baik 
yang sekarang maupun yang dahulu, akan diancam hukuman 
pidana penjara paling lama 9 bulan atau denda paling banyak 
enam ratus rupiah, 

Jika kejahatan itu dilakukan terhadap seseorang tertentu, maka 
perbuatan itu hanya dapat dituntut atas pengaduan orang itu. 


Sumpahjjanji dokter 
“Saya akan merahasiakan sesuatu yang saya ketahui karena pekerjaan 


saya dan karena keilmuan saya sebagai dokter.” 


Rekam medis adalah berkas yang berisikan catatan dan dokumen 
tentang identitas pasien, pemeriksaan, pengobatan, tindakan dan pe- 
layanan lain yang telah diberikan kepada pasien. 


UU No 29 Tahun 2004 Tentang Praktek Kedokteran 


Pasal 46 


1. 


Setiap dokter atau dokter gigi dalam menjalankan praktek ke- 
dokteran wajib membuat rekam medik, 

Rekam medik sebagaimana dimaksud pada ayat (1) harus 
segera dilengkapi setelah pasien selesai menerima pelayanan 
kesehatan, 

Setiap catatan rekam medis harus dibubuhi nama, waktu dan 
tanda tangan petugas yang memberika pelayanan atau tindakan. 


Pasal 47 


1, 


Dokumen rekam medis sebagaimana dimaksud dalam pasal 46 
merupakan milik dokter, dokter gigi atau saranan pelayanan 
kesehatan, sedangkan isi rekam medis merupakan milik 
pasien, 

Rekam medis sebagaimana dimaksud pada ayat (1) harus 
disimpan dan dijaga kerahasiaannya oleh dokter atau dokter 
gigi atau pimpinan saranan pelayanan kesehatan, 
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Ketentuan mengenai rekam medis sebagaimana dimaksud pada 
ayat (1) dan (2) diatur dengan Peraturan Menteri. 


Pasal 48 

3. Setiap dokter atau dokter gigi dalam melaksanakan praktik 
kedokteran wajib menyimpan rahasia kedokteran, 

4. Rahasia kedokteran dapat dibuka hanya untuk kepentingan 
kesehatan pasien, memenuhi permintaan aparatur penegak 
hukum, permintaan pasien sendiri, atau berdasarkan ketentuan 
perundang-undangan, 

5. Ketentuan lebih lanjut mengenai rahasia kedokteran diatur 
dengan Peraturan Menteri. 


Pasal 79 
Dipidana dengan pidana kurungan paling lama 1 (satu) tahun atau denda 
paling banyak Rp 50.000.000,00 (lima puluh juta rupiah), setiap dokter 
atau dokter gigi yang : 
a. 
b. dengan sengaja tidak membuat rekam medis sebagaimana 
dimaksud dalam pasal 46 ayat (1): 


Manfaat Rekam Medis 

1. Sebagai dasar dan petunjuk untuk merencanakan dan 
menganalisis penyakit pasien serta merencanakan pengobatan, 
perawatan dan tindakan medis lainnya, 

2. Sebagai alat komunikasi antara sesama dokter atau tenaga 
kesehatan lainnya yang ikut berperan dalam pengobatan dan 
perawatan pasien, 

3. Dapat digunakan untuk merencanakan peningkatan kualitas 
pelayanan kesehatan, 

4. Bahan informasi untuk pengembangan penelitian dan pendidi- 
kan kesehatan dan kedokteran, 

5. Menjadi petunjuk dan bahan untuk menetapkan biaya dalam 
pelayanan kesehatan dan sarana kesehatan, 

6. Bahan statistik kesehatan, 

7. Alat bukti tertulis utama bila timbul masalah hukum, disiplin 
dan etika 
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II. PENERAPAN ETIKA KEDOKTERAN 
DALAM LAYANAN GAWAT DARURAT 


PENERAPAN ETIKA KEDOKTERAN DALAM LAYANAN GAWA: 


Ikamto Koesnoe, Samsuridjal.Djauzi 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Pelayanan kedokteran merupakan pelayanan yang amat diperlu- 
kan masyarakat. Masyarakat telah menyadari pentingnya kesehatan 
dan telah pula memanfaatkan berbagai layanan kedokteran untuk 
memelihara kesehatannya. Layanan kesehatan harus dijaga dan ditingkat- 
kan mutunya agar masyarakat dapat menikmati layanan kedokteran 
yang terkini, manusiawi dan terjangkau. Salah satu upaya menjaga mutu 
layanan kedokteran adalah dengan menerapkan etika kedokteran dalam 
memberikan pelayanan. Pasien telah mempercayai dokter untuk men- 
diagnosis dan mengobati penyakitnya. Untuk itu pasien bersedia mem- 
buka rahasia pribadinya dan juga bersedia diperiksa dan menjalani 
berbagai pemeriksaan penunjang. Bahkan pasien juga bersedia mem- 
biayai seluruh proses pemeriksaan dan pengobatan yang diperlukan. 
Kepercayaan masyarakat terhadap dokter harus dianggap sebagai 
amanat yang harus dijaga dengan baik. Dokter harus mempunyai niat 
yang baik untuk menolong pasiennya dengan sebaik-baiknya dan untuk 
itulah dokter perlu menerapkan etika kedokteran dalam melayani pasien. 
Dalam pelayanan gawat darurat, kecepatan diagnosis dan pertolongan 


“amat menentukan keberhasilan terapi. Dokter yang melaksanakan 


pertolongan harus mempunyai kemampuan yang diperlukan untuk 
menolong pasien dalam keadaan gawat darurat. Selain itu kelengkapan 
peralatan medis dan obat juga banyak menentukan keberhasilan terapi. 
Keadaan yang ideal tak selalu tersedia pada suatu layanan kesehatan 
untuk menolong kasus kegawat-daruratan. Meski berbagai kendala 
dapat timbul namun keinginan untuk menolong pasien dengan sebaik- 
baiknya harus tetap dijaga. 


PEDOMAN ETIKA 
KEDOKTERAN 


Dalam menatalaksana pasien, berhubungan dengan sejawat dan 
masyarakat dokter perlu berpedoman pada pedoman etik kedokteran. 


Pedoman I 

Tujuan pokok profesi kedokteran adalah memberikan pelayanan 
kemanusiaan dan penghargaan yang setinggi-tingginya terhadap 
martabat manusia. 
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Para dokter harus menjunjung tinggi kepercayaan yang diberikan 
para pasien sehubungan dengan perawatannya, dengan memberikan 
pelayanan dan pengabdian yang sebaik-baiknya. 


Pedoman II 
Para dokter harus senantiasa berusaha meningkatkan kemajuan 


medisnya dalam ilmu pengetahuan dan keterampilan, dan berupaya 
meningkatkan dan memanfaatkan kemampuan profesionalnya terhadap 
penderita dan para teman sejawatnya. 


Pedoman III 

Seorang dokter harus menjalankan cara-cara pengobatan yang di- 
dasarkan pada ilmu yang telah dibuktikan dan janganlah mengadakan 
kerjasama secara profesional dengan pihak-pihak yang tidak sejalan 


dengan prinsip ini. 


Pedoman IV 

Profesi kedokteran harus melindungi masyarakat dan dunia profesinya 
sendiri dari sikap moral atau kemampuan profesional yang tidak 
memadai. 

Selain harus menghormati dan mematuhi hukum dan ketentuan 
perundang-undangan yang berlaku, para dokter juga harus menjunjung 
tinggi kehormatan dan profesi kedokteran serta tunduk pada ketentuan- 
ketentuan yang telah disepakati. Para dokter harus berani dan tanpa 
ragu-ragu membongkar perlakuan yang ilegal (bertentangan dengan 
hukum) atau bertentangan dengan etik dari teman-teman sejawatnya. 


Pedoman V 

Para dokter boleh memilih atau menentukan pasien yang akan dilayani- 
nya. Akan tetapi, dalam keadaan darurat, ia harus memberi pelayanan 
yang sebaik-baiknya, sesuai dengan kemampuan yang dimilikinya. Jika 
ia telah menerima seseorang dalam perawatan/pelayanannya, ia tidak 
boleh melalaikannya sampai saat ia pulang atau ke luar dari rumah sakit. 
la boleh menghentikan perawatannya, dengan memberitahukannya 
terlebih dahulu. Ia tidak boleh mencoba mendapatkan pasien dengan 


cara apa pun juga. 


Pedoman VI 
Seorang dokter tidak boleh menjalankan pelayanan medis di dalam 


keadaan yang dapat mengganggu kebebasannya baik untuk melaku- 
kan penilaian medis maupun untuk memilih tindakan, atau yang dapat 
mengurangi mutu dari pelayanan medisnya. 
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Pedoman VII 

Dalam menjalani profesi kedokterannya, seorang dokter harus mem- 
batasi pendapatan profesinya pada pelayanan medis yang benar-benar 
telah ia berikan atau yang telah ia tentukan di bawah pengawasannya 
kepada pasien. 

Imbalan yang ia peroleh harus sesuai dengan pelayanan yang telah ia 
berikan dan kemampuan si pasien. Ia tidak boleh menerima imbalan 
atau komisi untuk rujukan-rujukan para pasien. Obat-obatan, alat-alat 
penolong, dan lain-lain dapat diberikan oleh dokter kepada pasien kalau 
kesemuanya itu dianggap untuk kepentingan utama pasien. 


Pedoman VIII 

Seorang dokter harus mengadakan konsultasi juga kalau hal itu diminta 
oleh pasien pada kasus-kasus yang meragukan atau kasus-kasus yang 
susah, atau kalau mutu pelayanan medis dapat ditingkatkan melalui 
konsultasi tersebut. 


Pedoman IX 

Seorang dokter dilarang membuka rahasia (apa yang telah dipercaya- 
kan kepadanya) selama pasien dalam perawatannya. Ia juga dilarang 
mengungkapkan kekurangan-kekurangan yang ada pada si pasien, 
kecuali untuk keperluan sidang pengadilan, atau kalau hal tersebut penting 
untuk melindungi keamanan si individu atau untuk kesejahteraan 
masyarakat. 


Pedoman X 
Cita-cita yang luhur dari profesi kedokteran mengharuskan dokter ber- 
tanggungjawab tidak saja terhadap perseorangan, tetapi juga terhadap 
masyarakat, dan mana tanggung jawab itu menuntut perhatian dan 
partisipasinya dalam kegiatan-kegiatan yang bertujuan meningkatkan 
kesehatan dan kesejahteraan perseorangan dan masyarakat luas. 


KESELAMATAN PASIEN 


1. Meningkatkan ketepatan identifikasi pasien. 


Keselamatan pasien (patien safety) harus merupakan kepedulian 
kita semua. Isyu mengenai keselamatan sudah mulai menjadi perhatian 
utama di berbagai rumah sakit di negeri kita. Keselamatan pasien dapat 
dijaga jika tenaga kesehatan mempersiapkan diri dengan baik dan 
mengamalkan kemampuannya dengan cermat. Namun faktor tenaga 
kesehatan saja tidak cukup, diperlukan sistem yang mendukung untuk 
tercapainya keselamatan pasien. Komisi bersama untuk keselamatan 
pasien menetapkan 9 tujuan yang harus kita capai dalam menjaga 
keselamatan pasien, yaitu : 
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2. Meningkatkan efektivitas komunikasi antar petugas kesehatan. 

3. Meningkatkan keamanan penggunaan obat. 

4. Menurunkan risiko infeksi yang berhubungan dengan petugas 
kesehatan. 

5. Menjamin penggunaan obat secara tepat dan berkesinambungan. 

6. Menurunkan risiko pasien jatuh. 

7. Melibatkan pasien dalam perencanaan terapi sebagai bagian 
dari keselamatan pasien. 

8. Organisasi/unit pelayanan kesehatan mengenal risiko keselamatan 
pada pasien-pasiennya. 

9. Meningkatkan pengenalan dan tanggapan terhadap perubahan 
yang terjadi pada pasien. 


Definisi dan jenis-jenis insiden keselamatan pasien : 

1. Insiden Keselamatan Pasien (IKP, patient safety incident) : setiap 
kejadian atau situasi yang dapat mengakibatkan/berpotensi 
mengakibatkan harm (penyakit, cedera, cacad, kematian, dll) 
yang seharusnya tidak terjadi. 

2. Kondisi Potensial Cedera (KCP, reportable circumstance) : suatu 
kondisi/situasi yang sangat berpotensi untuk menimbulkan 
cedera tetapi belum terjadi insiden. Contoh : ICU sangat sibuk 
tetapi jumlah staf selalu kurang (understaff). 

Defibrillator standby di UGD diketahui rusak. 

3. Kejadian Nyaris Cedera (KNC, near miss) : terjadi insiden yang 
belum sampai terpapar ke pasien. 

Contoh : darah transfusi sudah siap dipasang pada pasien yang 
salah tetapi kesalahan diketahui sebelum transfusi dimulai . 

4, Kejadian Tidak Cedera (KTC, no harm incident) : suatu insiden 
sudah terpapar ke pasien tetapi tidak timbul cedera. 

Contoh : darah transfusi yang salah sudah dialirkan ke pasien 
tetapi tidak timbul cedera. 

5. Kejadian Tidak Diharapkan (KTD, harmful incident, adverse event): 
insiden yang mengakibatkan cedera pada pasien. 

Contoh: transfusi yang salah mengakibatkan pasien ikterik atau 
bilirubinuria karena reaksi hemolisis. 

6. Kejadian Sentinel (sentinel event) : KTD yang mengakibatkan 
kematian atau cedera serius, kehilangan fungsi secara permanen 
yang tidak berhubungan dengan perjalanan alamiah penyakit 
atau kondisi yang mendasari. Contoh : transfusi yang salah 
mengakibatkan pasien meninggal karena reaksi hemolisis. 


PENERAPAN ETIKA 
KEDOKTERAN DALAM 
LAYANAN GAWAT 
DARURAT 
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Dari berbagai jenis insiden keselamatan pasien, kelemahan mungkin 
terdapat di tenaga kesehatan, peralatan dan sistem kerja. Karena itulah 
semua unsur yang berpotensi untuk timbulnya insiden keselamatan 
pasien harus dipantau dengan baik. Salah satu caranya adalah dengan 


melakukan pelaporan insiden secara teratur. Diharapkan dari laporan 
tersebut dapat dianalisa kelemahan yang ada sehingga dapat diperbaiki. 
Kejadian berulang dapat dicegah. 


Dalam menerapkan pedoman etik kedokteran dalam layanan gawat 
darurat maka ada beberapa hal yang akan dihadapi dalam praktek : 

1. Kecepatan pertolongan 
Layanan gawat darurat memerlukan kecepatan dan ketepatan 
diagnosis dan terapi. Hambatan yang sering dihadapi adalah 
aspek administratif seperti identitas penderita, kelengkapan 
jaminan pembiayaan, pendampingan keluarga untuk mem- 
berikan informed consent. Hambatan administarif ini hendaknya 
tidak menghalangi pertolongan yang diperlukan pasien dengan 
segera. Dokter praktek atau instansi layanan kesehatan harus 
mendahulukan kepentingan pasien. Pedoman administratif yang 
jelas mengenai layanan gawat darurat ini amat diperlukan 
sehingga tenaga kesehatan dapat bertindak dengan cepat tanpa 
ragu-ragu. 

2. Tanggung jawab dokter 
Pasien dalam keadaan gawat darurat memerlukan pemantauan 
yang terus menerus karena keadaannya dapat berubah sewaktu- 
waktu. Dokter harus menyediakan waktu yang cukup untuk 
melakukan pemantauan dan pasien tak dapat ditinggalkan meski 
jam kerja dokter telah habis. Dokter harus menunggu teman 
sejawat yang akan meneruskan pemantauan dan terapi sehingga 
kesinambungan pemantauan dan terapi dapat dijamin. 


3. Rujukan 
Dalam melaksanakan layanan gawat darurat dokter harus 
memahami kemampuan yang disyahkan oleh kolegiumnya dan 
juga mempertimbangkan clinical previlege yang diberikan oleh 
pihak rumah sakit. Dokter tidak dibenarkan melakukan tindakan 
medis yang berada di luar kemampuan atau clinical previlege- 
nya. Dokter harus merujuk penderita atau meminta konsul 
tenaga yang lenerima. Pada keadaan gawat darurat dimana tak 
ada tenaga yang mempunyai kemampuan yang disyaratkan 
dan dia merupakan tenaga yang paling dekat kemampuannya 
dengan tenaga yang disyaratkan maka dia dapat melakukan 
tindakan medis tersebut untuk menyelamatkan nyawa pasien. 
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———w— 


| serta faktor sosial lainnya. 


4. Persetujuan tindak medis 

Dokter harus mengupayakan memberikan penjelasan tentang 
penyakit dengan benar dan memintakan persetujuan tindak 
medis (informed consent) dari penderita atau keluarga. Jika 
dalam keadaan tak sadar dan tak ada keluarga maka dokter yang 
akan memberi pertolongan dapat melakukan tindakan tanpa 
persetujuan tindak medis untuk menyelamatkan pasien.Dalam 
pelaksanaannya jika dimungkinkan dapat diminta pertimbangan 
dokter lain (peer group) sebelum memberikan pertolongan. 


5. Pertimbangan biaya 

Upaya memberikan pertolongan sebaik-baiknya pada pasien harus 
disertai dengan kesadaran beban biaya yang dapat ditanggung 
pasien atau keluarga. Penggunaan pemeriksaan penunjang 
harus dipertimbangkan dengan bijak begitu pula obat harus 
digunakan secara rasional dan mempertimbangkan kemampuan 
pasien. Komunikasi dengan pasien atau keluarga tentang risiko, 
biaya perlu dilakukan agar biaya tidak menjadi beban yang tidak 
tertanggungkan oleh pasien atau keluarga. 


6. Menghindari diskriminasi 
Pada layanan gawat darurat harus dihindari diskriminasi sehingga 
tidak ada pasien yang terlantar karena latar belakang dirinya 
atau penyakitnya. Dokter tidak boleh melakukan layanan yang 
diskriminatif dan dokter harus memberikan layanan sebaik- 
baiknya tanpa membedakan latar belakang agama, kedudukan 


PELANGGARAN ETIK 
KEDOKTERAN 


Lt ——— —— Hb bb — 


Setiap dokter berkewajiban menjaga integritas profesi kedokteran 
dengan saling mengingatkan untuk menjunjung tinggi etik kedokteran 
dalam memberikan layanan kedokteran maupun dalam hubungan 
sesama dokter. Jika terjadi pelanggaran etik kedokteran berarti telah 
terjadi pelanggaran prinsip-prinsip moral, nilai dan kewajiban dokter. 
Sanksi etik kedokteran dapat berupa teguran,skorsing atau dikeluarkan 
dari keanggotaan profesi kedokteran. Ikatan Dokter Indonesia 
mempunyai Majelis Kehormatan Etik Kedokteran (MKEK) yang 
tugas utamanya melakukan bimbingan dan pengawasan pelaksanaan 
etik kedokteran. Sedangkan Kementerian Kesehatan mempunyai 
Panitia Pertimbangan dan pembinaan Etik Kedokteran (P3EK) yang 
dapat menjatuhkan sanksi atas pelanggaran etik kedokteran tersebut. 
Layanan gawat darurat merupakan bagian layanan kedokteran, meski 
layanan ini memerlukan pertolongan yang cepat dan tepat namun 
dalam melaksanakannya dokter harus menerapkan etik kedokteran 
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ALGORITME 


PENANGANAN PELANGGARAN DISIPLIN KEDOKTERAN 
(TAHAP PEMERIKSAAN AWAL) 


pemeriksaan Awal 
Investigasi 
J 
Keputusan MPA 


Setiap orang atau 
Kepentingan yang 
dirugikan 


PengaduanTertulis penetapan Majelis 
l Pemeriksa Awal 
Verifikasi Oleh Ketua MKDKI 


Ditolak Diluar disiplin Pelanggaran Etik Pelanggaran Disiplin 


PELAKSANAAN KEPUTUSAN MAJELIS PEMERIKSAAN AWAL 


Sekretariat MKDKI/ Penetapan majelis Pemeriksa 
Bei Bha kia MKDK-P Disiplin oleh Ketua MKDKI 


Organisasi Profesi 


PENANGANAN PELANGGARAN DISIPLIN KEDOKTERAN 
(TAHAP PEMERIKSAAN DISIPLIN) 


Pemeriksaan Awal Penetapan Majelis Pemeriksaan 
Pelanggaran Pemeriksaan Oleh Ketua Proses KEPUTUSAN 
Disiplin MKDKI Pembuktian 


Bebas/ Tidak Peringatan Rekomendasi Mengikuti Pendidikan/ 
Bersalah Tertulis Pencabutan SIP/STR Pelatihan 
PELAK SANAAN KEPUTUSAN 


Sekretariat Sekretariat Sekretariat 
MKDKI/MKDKI-P MKDKI/MKDKI-P MKDKI/MKDKI-P 


Dinkes 
kab/Kota 


Sekretariat 
MKDKI/MKDKI-P 


KKI 


SIP 


Dokter/ 
Dokter Gigi 


Dokter/ 
Dokter Gigi 


Dokter/ Institusi La 
Dokter Gigil Pendidikan 
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III. DEFINISI MATI 


| DEFINISIMATI 


Isuryo Anggoro Ka 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Kemajuan teknologi dan ilmu kedokteran saat ini membuat definisi 
mati menjadi lebih kabur dan mengundang kontroversi. Dahulu definisi 
mati adalah berhentinya secara permanen fungsi kardiak dan atau 
respirasi.' Saat ini dengan ditemukannya berbagai instrumen medis yang 
dapat menjaga seseorang tetap bernafas dan jantung tetap berdenyut 
membuat definisi mati menjadi lebih rumit. Terdapat berbagai konsep 
tentang mati dari sudut pandang keilmuan dan agama yang terus 
berkembang seiring dengan kemajuan ilmu. 


MASALAH KEMATIAN SEBELUM ERA PERAWATAN INTENSIF 


Sejak jaman dahulu salah satu tanda kehidupan yang dikenal adalah 
gerakan (disebut juga sebagai guickening) dengan gerak pernafasan 
adalah contoh yang utama. Menurut konsep tersebut, kehidupan di 
deteksi dengan adanya gerakan minimal atau aktivitas spontan sehingga 
berhentinya denyut jantung dan gerak pernafasan dianggap sebagai 
kiriteria kematian pada jaman dahulu. Definisi ini masih digunakan 
sampai awal abad dua puluh. Namun demikian sejak awal abad delapan 
belas, mulai berkembang gerakan resusitasi yang dimulai ketika tidak 
ada pernafasan spontan atau berhentinya denyut jantung. Pada saat 
dilakukan resusitasi tersebut seseorang dapat nampak meninggal 
(apparent death) atau betul-betul meninggal (real death). Perbedaan 
antara dengan apparent death terletak pada respon terhadap 
resusitasi.? 


MASALAH KEMATIAN DI ERA KEDOKTERAN MODERN 


Pada tahun 1950an terjadi epidemi poliomyelitis di Amerika 
Serikat dengan ratusan orang mengalami paralisis otot pernafasan. Saat 
itu mulai berkembang ventilasi mekanik atau disebut juga "iron lung" 
yang dapat mempertahankan pernafasan pasien sampai kondisi pasien 
membaik. Sebagian pasien tersebut tetap sadar dan tidak mengalami 
gangguan kognitif. Akan tetapi beberapa pasien tidak mengalami perbaikan 
dan mengalami kerusakan otak ireversibel yang tampak dari adanya 
pencairan jaringan otak (suatu kondisi yang saat itu disebut “respirator 
brain”). Pada saat inilah timbul pertentangan mengenai definisi mati. 


21 


22 | EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


Pada paruh kedua abad kedua puluh diskusi mengenai definisi mati 
semakin menguat akibat timbulnya teknologi baru dan ditemukan- 


nya keadaan yang sebelumnya tidak pernah ada dan memerlukan 
definisi mati yang jelas misalnya transplantasi jantung dimana donor 
jantung harus dinyatakan meninggal tetapi viabilitas organ tetap harus 
dipertahankan. Kontroversi mengenai definisi mati mengantarkan dunia 
kedokteran pada konsep mati otak yang akan diuraikan kemudian.? 
Munculnya teknologi penunjang kehidupan juga membuat definisi mati 
menjadi beragam menurut tingkat organ dan mengalami perkembangan 


dan perubahan-perubahan 


BERBAGAI DEFINISI MATI 


Menurut ilmu tanatologi terdapat beberapa istilah tentang mati yaitu 
mati somatis (mati klinis), mati suri, mati seluler, mati serebral, dan mati 
otak (mati batang otak). Mati somatik (mati klinis) terjadi akibat terhenti- 
nya fungsi ketiga sistem penunjang kehidupan yaitu susunan saraf pusat, 
sistem kardiovaskular, dan sistem pernafasan yang menetap. Secara klinis 
tidak ditemukan refleks, elektroensefalogram (EEG) mendatar, nadi tidak 
teraba, denyut jantung tidak terdengar, tidak ada gerak pernafasan, dan 
suara nafas tidak terdengar pada auskultasi. Mati suri (apparent death) 
adalah terhentinya ketiga system penunjang kehidupan tersebut yang 
ditentukan dengan alat medis sederhana. Dengan peralatan kedokteran 
canggih ketiga sistem tersebut dapat dibuktikan masih berfungsi. Mati 
seluler adalah kematian organ atau jaringan tubuh yang timbul beberapa 
saat setelah kematian somatik. Mati serebral adalah kerusakan kedua 
hemisfer otak yang ireversibel kecuali batang otak dan serebelum. Mati 


otak (mati batang otak) adalah bila telah terjadi kerusakan seluruh isi | 


neuronal intracranial termasuk batang otak dan serebelum. 

Pada bulan Agustus tahun 1968 pada kongres World Medical 
Association (WMA) di Sydney dibuat suatu deklarasi yang dikenal sebagai 
deklarasi Sydney yang menyatakan bahwa penentuan mati dapat dibuat 
berdasarkan penghentian seluruh fungsi dari keseluruhan otak termasuk 
batang otak, atau penghentian fungsi sirkulasi dan respirasi yang 
ireversibel. Penentian mati tersebut dibuat menurut penilaian klinis dan 
bila perlu dilengkapi dengan prosedur diagnostik dan ditentukan oleh 
dokter. Aktivitas sel, organ dan jaringan dapat berlanjut secara sementara 
setelah penentuan kematian bahkan tanpa intervensi. Penghentian 
seluruh kehidupan di tingkat seluler tidak diperlukan untuk penentuan 
kematian. 

Pada tahun 1981 Amerika Serikat mengeluarkan definisi mengenai 
mati yang dikeluarkan oleh President's Commission for the Study of 
Ethical Problems in Medicine and Biomedical and Behavioral Research. 
Laporan tersebut menyebutkan bahwa seorang individu disebut mati bila 
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mengalami (1) terhentinya fungsi sirkulasi dan respirasi secara ireversibel, 
atau (2) terhentinya seluruh fungsi dari seluruh bagian otak termasuk 


batang otak secara ireversibel. Penentuan mati harus sesuai dengan 
standar medis yang diterima. Definisi tersebut kemudian tertuang 
dalam hukum Amerika yang tercantum dalam Uniform Determination 
of Death Act. Terdapat satu variasi dalam definisi mati menurut hukum 
di Amerika Serikat yaitu definisi mati yang dibuat oleh negara bagian 
New Jersey dimana dua kriteria mati menurut President's Commission 
tersebut tercantum tetapi seseorang dapat memilih untuk tidak setuju 
dengan definisi mati menurut mati otak bila tidak sesuai dengan 
keyakinannya sehingga bila orang tersebut mati maka harus mengikuti 
kriteria kardiovaskular dan respirasi sesuai dengan pilihannya. Ber- 
bagai negara seperti Korea, Iran, Filipina, Arab Saudi, Singapura, Turki, 
dan Australia menganut definisi mati yang serupa dengan definisi mati 
di Amerika Serikat maupun menurut WMA dimana hilangnya seluruh 
fungsi otak (termasuk batang otak) secara ireversibel dapat dianggap 
mati.78 India memiliki definisi mati yang berbeda dimana mati batang 
otak saja dapat dianggap mati.” Berbagai definisi mati di atas memiliki 
benang merah yaitu adanya konsep mati otak atau mati batang otak 
yang menduduki peran penting dalam definisi mati. 


KONSEP MATI OTAK 


Konsep mati otak (brain death) pertama kali dideskripsikan pada tahun 
1959 oleh dua dokter asal Perancis.? Pada tahun 1968 laporan dari Komite 
Ad Hoc Harvard Medical School membuat konsep ini makin popular. 
Laporan tersebut menyebutkan bahwa suatu organ, otak atau organ: 
lain, disebut mati bila tidak berfungsi dan tidak ada kemungkinan untuk 
berfungsi kembali. Menurut laporan tersebut suatu organ disebut mati 
bila memenuhi 3 syarat yaitu unresponsivity (tidak merespon stimulus 
internal maupun eksternal), tidak ada pergerakan atau pernafasan 
spontan (yang diamati selama minimal 1 jam) dan tidak ada reflex 
serta dikonfirmasi dengan hasil elektroensefalogram yang isoelektrik. 
Setelah laporan tersebut dipublikasi berbagai laporan mengenai konsep 
mati otak banyak dipublikasi dan konsep tersebut diadopsi oleh banyak 
Negara. Pada tahun 1981, Presiden Amerika Serikat membentuk komite 
untuk menulis rekomendasi mengenai hal tersebut dan dikeluarkan 
suatu laporan yang dikenal dengan President's Commission seperti telah 


diuraikan di atas. 
Rasionalisasi konsep mati otak tersebut adalah bahwa organisme 
atau makhluk hidup adalah suatu entitas superior yang berbeda dari 


semata-mata kumpulan organ yang berfungsi. Bila tubuh kehilangan 
kemampuan untuk mengorganisasi dan meregulasi dirinya sendiri 


Pee sak — —— 
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maka tubuh itu hanya semata kumpulan organ yang dapat hidup 
dan berfungsi dengan bantuan atau dukungan dari luar (alat) tetapi 
bila dukungan tersebut dihentikan maka seluruh tanda kehidupan akan 
berhenti. Otak adalah organ yang mengatur dan mengintegrasi berbagai 
sistem dalam tubuh tersebut.” 

Pada tahun 1995 American Academy of Neurology mengeluarkan 
kriteria diagnosis mati otak. Untuk membuat diagnosis diperlukan: 

A Prakondisi yaitu adanya: 

» Bukti klinis atau pencitraan saraf adanya katastrofi susunan 
sarf pusat akut yang sesuai dengan diagnosis klinis mati 
otak 

»  Eksklusi kondisi penyulit medis yang dapat mempengaruhi 
penilaian klini (tidak ada gangguan elektrolit, asam-basa, 
atau endokrin) 

» Tidak ada intoksikasi obat atau keracunan 

» Suhu tubuh inti (core temperature) » 32” C 

B Tiga tanda utama mati otak ditemukan yaitu koma atau tidak 
merespon (unresponsiveness), hilangnya refleks batang otak, dan 
apneu 


Gambar 1. Tes reflex okulosefalik (doll's eye phenomenon) 
A) respon normat, kedua mata bergerak bersamaan ke arah 
berlawanan dari arah gerakan kepala. B) Mata tidak bergerak 
secara konjungat. C) Tidak ada respon, kedua mata tidak 
berubah posisi saat kepala digerakan 
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a. Pupil 
Tidak ada respon terhadap cahaya, pupil ditengah dengan 
Ukuran 4-9 mm 

b. Gerakan mata 

p Tidak ada reflex okulosefalik: dinilai bila tidak ada fraktur 
atau instabilitas pada vertebra servikal (gambar 1). 

Oo Tidak ada respon deviasi mata terhadap stimulus 50 cc 
air dingin pada masing-masing liang telinga:1 menit 
setelah pemberian stimulus dan diberi jarak 5 menit antar 
penilaian masing-masing telinga (gambar 2) 

C. Sensasi wajah dan respon motorik wajah 

Oo Tidak ada reflex kornea saat kornea disentuh dengan 
swab tenggorok 

o Tidak ada reflex rahang 

Oo Tidak ada seringai saat dilakukan tekanan pada pangkal 
kuku, supraorbita atau sendi temporomandibular 

d. Refleks laryngeal dan trakeal 

Oo Tidak ada respon setelah stimulasi faring posterior 
dengan spatula lidah 

on Tidak ada respon batuk terhadap suction bronkial 

3. Apneu 
a. Prakondisi 


Gambar 2. Tes vestibulo-okular reflex (caloric ice water ice). A. respon normal, gerakan mata konjungat 
ke arah kontralateral dari telinga yang diberi air dingin. B) Refleks abnormal, gerakan mata asimetrik. 
C) Tidak ada respon, tidak ada gerakan mata 


Koma 
Tidak ada respon motorik serebral terhadap nyeri di seluruh 
ekstremitas (diuji dengan penekanan pada pangkal kuku Inail- 
bed| atau penekanan supraorbital) 


2. Hilangnya reflex batang otak 


p Suhu tubuh inti » 36.5”C atau 97”F 
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Tekanan darah sistolik - 90 mmHg 

n Euvolemia (atau balans cairan positif dalam 6 jam 
terakhir) 

n pCO2 normal (atau pCO2 arterial - 40 mmHg) 

n pO2 normal (atau pra-oksigenasi untuk mencapai pO2 
arterial PO2 » 200 mm Hg 

b. Hubungkan dengan pulse oximeter dan lepaskan ventilator 

c. Berikan oksigen 1004 6 I/menit ke trachea (pilihan lain adalah 
meletakkan kanula pada karina) 

d, Perhatikan gerakan respirasi (pergerakan abdomen atau dada 
yang menghasilkan volume tida! adekuat) 

e. Ukur analisa gas darah (pCO2, pO2, dan pH arterial) setelah 
sekitar 8 menit dan hubungkan kembali dengan ventilator 

f. Bila gerakan respirasi tidak ada dan pCO2 arterial » 60 mmHg 
(atau bila terjadi peningkatan maka tes pCO2 20 mmHg 
dari baseline pCO2 normal) dinyatakan positif (mendukung 
diagnosis mati otak) 

g. Bilatampak gerakan nafas, tes apneu negatif (tidak mendukung 
diagnosis klinis mati otak) dan tes harus diulang 

h. Hubungkan dengan ventilator bila saat tes tekanan darah 
sistolik menjadi « 90 mmHg atau pulse oximeter menunjuk- 
kan desaturasi oksigen dan terjadi aritmia jantung: segera 
ambil analisa gas darah. Bila pCO2 - 60 mmHg atau pCO2 
naik - 20 mmHg dari baseline pCO2 normal maka tes 
dinyatakan positif (mendukung diagnosis klinis mati otak), 
bila pCO2 « 60 mmHg atau pCO2 naik « 20 mmHg dari 
baseline pCO2 normal maka hasil tes indeterminate dan 
diperlukan tes konfirmasi tambahan. 


Bila hasil tes masih meragukan maka tes dapat diulang dengan 
interval 6 jam. Tes konfirmasi diagostik dilakukan terutama pada pasien 
dimana kriteria klinis tidak dapat dinilai karena tidak memungkinkan 
untuk diuji. Tes konfirmasi diagnostik yang dapat dilakukan adalah: 


a. Angiografi konvensional: Tidak ada pengisian intraserebral pada 
tingkat bifurkasio karotis atau circulus Willisi. Sirkulasi karotis 
eksternal paten dan pengisian sinus longitudinal superior dapat 
terlambat. 


b. EEG: Tidak ada aktivitas listrik paling sedikit selama perekaman 

30 menit yang sesuai dengan kriteria EEG pada terduga mati otak 

yang diadopsi oleh American Electroencephalographic Society, 

' termasuk instrumen EEG 16 kanal. 
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c. Vitrasonografi Doppler trans-kranial: Sepuluh persen pasien 
mungkin tidak memiliki insonation windows sehingga hilang- 
nya sinyal Doppler awal tidak dapat dinilai sebagai mati otak. 
Terdapat puncak sistolik kecil pada awal sistolik tanpa aliran 
diastolik atau reverberating flow yang mengindikasikan resistensi 
vaskuler tinggi yang dihubungkan dengan peningkatan tekanan 
intracranial. 

d. Technetium-99m hexamethylpropyleneamineoxime brain scan: 
Tidak ada uptake isostop pada parenkim otak (“hollow skull 
phenomenon") 

e. Somatosensory evoked potential: Hilangnya respon N20-P22 
bilateral dengan stimlasi nervus medianus. Perekaman harus 
mengikuti kriteria teknis minimal untuk perekaman somatosen- 
sory evoked potential pada terduga mati otak yang diadopsi oleh 
American Electroencephalographic Society." 

Konsep mati otak sendiri mengundang reaksi kontra. Satu artikel 
menyebutkan definisi mati menurut President's Commission tidak sesuai 
dengan definisi biologis mati dan artikel tersebut menggugat apakah 
tes untuk mendiagnosis mati otak cukup untuk membuktikan bahwa 
seluruh fungsi otak penting telah berhenti. Hal tersebut diperkuat 
dengan laporan kasus pasien mati otak yang hamil dan dengan bantuan 
alat medis kehamilan dapat dipertahankan sampai aterm.! 


PERSPEKTIF AGAMA 


Topik mengenai definisi mati dan konsep mati otak yang berkembang 
sesuai kemajuan teknologi kedokteran telah dibahas dalam konteks 
agama oleh beberapa agama besar. 

Topik mati otak didiskusikan pada Konferensi Hukum Islam Interna- 
sional yang ketiga di Amman, Yordania pada tahun 1986. Fatwa no. V 
pada konferensi tersebut menyebutkan bahwa: “seseorang secara legal 
dianggap mati dan seluruh syariat Islam dapat diterapkan bila satu dari 
tanda-tanda berikut ditemukan: 

a. Berhenti totalnya jantung dan pernafasan yang oleh dokter 

ditentukan bersifat ireversibel 

b. Berhenti totalnya seluruh fungsi vital dari otak yang ditentu- 

kan bersifat ireversibel oleh dokter dan otak telah mulai ber- 
degenerasi. 

Pada situasi tersebut dibenarkan untuk melepas terapi pendukung 
hidup meskipun beberapa organ terus berfungsi secara otomatis (misal 
jantung) dibawah efek dari alat pendukung." Sejak saat itu kampanye 
mengenai donasi organ dilakukan di Arab Saudi, Kuwait dan Yordania 
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dan di negara-negara tersebut donorjantung serta transplantasi organ 
lain diperbolehkan.“ 

Penentuan mati sesuai dengan ilmu kedokteran dibahas oleh Paus 
Pius XII pada ceramah berjudul “Prolongation of Life" tahun 1957. 
Ceramah itu menyebutkan bahwa penentuan kematian bukan merupa- 
kan tanggung jawab dokter dan bukan merupakan bagian tanggung 
jawab gereja.? Paus Johanes Paulus II menulis pada tahun 2000 bahwa 
kriteria neurologis untuk mati mencakup penentuan penghentian seluruh 
aktivitas otak secara lengkap dan ireversibel. Hal tersebut dianggap suatu 
tanda bahwa organism individual tersebut telah kehilangan kemampuan 
mengintegrasi. Lebih jauh lagi Paus Johanes Paulus II melanjutkan: 
“kematian seseorang adalah peristiwa tunggal yang mencakup dis- 
integrasi total dari suatu keseluruhan unit yang terintegrasi yaitu 
dirinya secara personal. Hal itu terjadi akibat perpisahan antara prinsip 
kehidupan (atau nyawa) dari tubuh seseorang. Kematian seseorang 
adalah suatu peristiwa dimana metode empirik atau teknik ilmiah dapat 
mengidentifikasi secara langsung (“The death of the person is a single 
event, consisting in the total disintegration of that unitary and integrated 
whole that is the personal self. It results from the separation of the life- 
principle (or soul) from the corporal reality of the person. The death of the 
person, understood in this primary sense, is an event which no scientific 
technigue or empirical method can identify directly”)." Pontifical Academy 
of Science menekankan isu mengenai keraguan kematian menurut kriteria 
otak pada tahun 2006. Mereka menyimpulkan bahwa hanya ada satu 
macam kematian. Bahwa yang disebut mati otak berarti berhentinya 
seluruh aktivtas vital otak (hemisfer serebri dan batang otak) secara 
ireversibel. Ini mencakup hilangnya fungsi sel otak dan destruksi otak 
total atau hampir total yang ireversibel. Hilangnya seluruh fungsi otak 
adalah kematian karena hal tersebut berhubungan dengan hilangnya 
integrasi tubuh sebagai suatu kesatuan. Kematian menurut kriteria otak 
hanya dapat didiagnosis dengan pasti bila terdapat bukti bahwa tidak 
ada suplai darah ke otak. Kriteria klinis yang ada, pada sebagian besar 
situasi dapat menjadi indikator yang dapat diandalkan untuk menilai 
hilangnya seluruh fungsi otak.» 

Dalam ajaran agama Yahudi, kriteria tradisional mati adalah ber- 
hentinya pernafasan dan denyut jantung akan tetapi pada praktiknya 
sebelum seseorang dikuburkan biasanya akan ditunggu beberapa 
saat untuk memastikan terhentinya nafas dan jantung. Setelah kriteria 
mati otak menurut Komite Ad Hoc Harvard diterima, rabbi konservatif 
menerima konsep mati otak. Pada tahun 1988 pemimpin rabbi Negara 
Israel menyetujui transplantasi jantung dan ini berarti menerima mati 
otak meskipun keputusan tersebut menjadi bahan perdebatan oleh 
para rabbi ortodoks. 
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PENENTUAN MATI BATANG OTAK, KRITERIA MENGHENTIKAN DAN 
TIDAK MEMULAI RESUSITASI 


Menurut pernyataan Ikatan Dokter Indonesia (IDI) tentang mati 
pada tahun 1988 ada tiga langkah untuk menegakkan diagnosis mati 
batang otak yaitu: 


a. 


b. 


Cc. 


Meyakini bahwa telah terdapat prakonsisi tertentu 
Menyingkirkan penyebab koma dengan henti nafas yang reversibel 
Memastikan arefleksia batang otak dan henti nafas menetap.!:£ 


Terdapat 2 prakondisi yang diperlukan yaitu: 1) bahwa pasien 
dalam keadaan koma dan henti nafas, yaitu tidak responsif dan dibantu 
ventilator, dan 2) bahwa penyebabnya adalah kerusakan otak struktural 
yang tak dapat diperbiki lagi yang dapat disebabkan oleh 
gangguan yang dapat menuju mati otak. Intoksikasi obat, hipotermia, dan 
gangguan metabolik atau endokrin semua dapat menyebabkan 


perubahan berat pad batang otak tetapi reversibel. Mati batang otak 
tidak boleh ditegakkan bila terdapat gangguan-gangguan tersebut. 
Untuk memastikan prakondisi diperlukan waktu yang dapat berkisar dari 
beberapa jam sampai beberapa hari. 

Selanjutnya dilakukan tes untuk menunjukkan bahwa batang otak 
tidak berfungsi. Sebelum dilakukan tes perlu diperhatikan bahwa pada 
fungsi batang otak yang menghilang terdapat tanda-tanda berikut: 


Koma 

Tidak ada sikap abnormal (dekortikasi, deserebrasi) 
Tidak ada sentakan epileptik 

Tidak ada refleks batang otak 

Tidak ada pernafasan spontan. 


Dalam pemeriksaan refleks batang otak terdapat lima hal yang harus 


didapatkan: 
a. Tidak ada respon terhadap cahaya 
b. Tidak ada refleks kornea 
c. Tidak ada refleks vestibulo-okular (gambar 2) 
d. Tidak ada respon motor dalam distribusi saraf cranial terhadap 
rangsang adekuat pada daerah somatik 
e. Tidak ada refleks muntah atau refleks batuk terhadap kateter 


isap yang dimasukkan ke trakhea. 


Tes yang terakhir adalah tes untuk memastikan henti nafas. Tes ini 
dilakukan dengan langkah-langkah: 1) Pra-oksigenasi dengan oksigen 
10046 selama 10 menit, 2) Beri CO, 596 dalam 9596 oksigen selama 
5 menit berikutnya untuk menjamin PaCO, awal 53 kPa (40 torr), 3) 
Lepas pasien dari ventilator dan insuflasikan trakea dengan oksigen 
10045 6 1/ menit melalui kateter intratrakeal lewat karina, 4) Lepas 
dari ventilator selama 10 menit dan jika perlu periksa PaCO, akhir. 


30 lam ED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


| Pada praktiknya dapat dijumpai kesukaran-kesukaran dalam praktis. | 


Pada prinsipnya bila dokter ragu-ragu mengenai: 
- Diagnosis primer 
-  Kausa disfungsi batak otak yang yang reversible 
- Kelengkapan tes klinis 
maka hendaknya jangan dibuat diagnosis MBO.1517 


Dalam kaitan pembahasan mengenai mati perlu juga dibahas mengenai 
beberapa kriteria dalam menghentikan atau tidak memulai resusitasi 
jantung dan pernafasan. Pada tahun 2010 American Heart Association 
mengeluarkan panduan mengenai resusitasi jantung dan pernafasan.8 
Pada panduan tesebut disebutkan bahwa pada henti jantung di luar 
instalasi medis, penolong yang memulai bantuan harus melanjutkan 


resusitasi sampai satu dari keadaan berikut terjadi: 


- Kembalinya sirkulasi spontan yang efektif 
- Penanganan ditransfer ke tempat yang lebih mampu melakukan 


bantuan hidup lanjut 

-  Penolong tidak mampu melanjutkan karena kelelahan, ancaman 
bahaya dari lingkungan, atau bila resusitasi dilanjutkan dapat 
membahayakan orang lain 

-  Ditemuinya kriteria yang dapat diandalkan danvalid mengenai 
kematian ireversibel, tanda pasti kematian teridentifikasi, atau 


db 


kriteria untuk menghentikan resusitasi terpenuhi.18 


Satu kriteria untuk mengakhiri resusitasi yang cukup valid adalah 
BLS termination of resuscitation rule. Menurut aturan tersebut seluruh 
tiga kriteria harus ditemukan untuk menghentikan resusitasi pada pasien 
dewasa dengan henti jantung di luar rumah sakit. Kriteria tersebut adalah: 
1) henti jantung tidak disaksikan oleh penolong pertama atau petugas 
medis, 2) tidak ada sirkulasi spontan setelah tiga putaran resusitasi, dan 
3) tidak diberikan defibrilasi. 

Pada kasus henti jantung di rumah sakit, keputusan untuk mengakhiri 
resusitasi tergantung dari dokter dan berdasarkan pertimbangan banyak 
faktor diantaranya henti jantung yang disaksikan atau tidak (witnessed 
versus unwitnessed arrest), durasi memulai resusitasi, irama jantung 
sebelum henti jantung, waktu mencapai defibrilasi, kondisi komorbid, 
kondisi sebelum henti jantung, dan apakah terdapat sirkulasi spontan 
yang kembali timbul saat resusitasi. 

Aturan umum dalam resusitasi adalah segera memulai resusitasi 


pada pasien dengan henti jantung, tetapi terdapat perkecualian terhadap 
aturan tersebut. Pada pasien dengan henti jantung diluar rumah sakit 
kriteria untuk tidak memulai resusitasi jantung dan pernafasan adalah: 
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2 
- Situasi pada saat memulai resusitasi membuat penolong dalam 


bahaya cedera atau meninggal 

- Terdapat tanda pasti kematian pada pasien (misal kaku mayat, 
livor mortis, dekapitasi, atau dekomposisi) 

- Terdapat petujuk yang jelas dan tertulis bahwa pasien tidak 


menginginkan dilakukan resusitasi atau terdapat perintah 
tidak memulai resusitasi (Do Not Attempt Resuscitation (DNAR) 
order). 


Saat ini tidak ada kriteria yang dapat memprediksi mortalitas secara 
akurat bila resusitasi dilakukan sehingga setiap pasien henti jantung di 
rumah sakit harus dilakukan resusitasi kecuali terdapat perintah DNAR 
atau terdapat tanda pasti kematian. 


DEFINISI MATI MENURUT OTORITAS INDONESIA 


Pada tahun 1981 pemerintah Indonesia membuat peraturan 
yang mengatur mengenai definisi mati. Dalam peraturan pemerintah 
Indonesia nomor 18 tahun 1981 mengenai bedah mayat klinis, 
bedah mayat anatomis, serta transplantasi alat dan atau jaringan tubuh 
manusia pasal 1 butir e disebutkan bahwa meninggal dunia adalah 
keadaan insani yang diyakini oleh ahli kedokteran yang berwenang 
bahwa fungsi otak, pernafasan, dan atau denyut jantung seseorang telah 
berhenti.!? Pengertian ini kemudian dianggap kurang tepat sehingga 
setelah melalui beberapa lokakarya Badan Legislasi IDI membuat fatwa 
mengenai definisi mati. Fatwa tentang mati yang dituangkan dalam 
SK PB IDI No. 336/PB IDI/A4 tertanggal 15 Maret 1988 yang disusul 
dengan SK PB IDI No. 231/PB/A.4/07/90 menyatakan bahwa seseorang 
dinyatakan mati bilamana fungsi spontan pernafasan dan jantung telah 
berhenti secara pasti atau ireversibel atau bilamana telah terbukti terjadi 
kematian batang otak.'? Pada fatwa tersebut dinyatakan bahwa kerusakan 
permanen pada batang otak merupakan tanda bahwa manusia itu secara 
keseluruhan tidak dapat dinyatakan hidup lagi. Undang-undang kesehatan 
No. 36 tahun 199 pasal 117 menyatakan seseorang dinyatakan mati 
apabila fungsi sistem jantung, sirkulasi dan sistem pernafasan terbukti 
telah berhenti secara permanen, atau apabila kematian batang otak 
telah dapat dibuktikan.!? 


Aa Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3, C3) 
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IV. PROSES KLINIK PADA PASIEN GAWAT DARURAT 


PENGERTIAN 


ROSES KLINIK PADA PASIEN GAWAT DARURAT 


atu Moda Arcana. 


Proses klinik merupakan hal yang amat penting untuk diketahui oleh 
Dokter dalam melaksanakan profesinya. Proses ini kalau dilaksanakan 
secara benar akan sangat membantu Dokter untuk menemukan masalah 
yang ada pada pasien yang tentunya akan diikuti oleh penatalaksanaan 
yang tepat dan akurat. Akan tetapi proses ini hanyalah sebuah alat, 
dimana keberhasilan akhir pada penanganan masalah pada pasien 
sangat tergantung dari kemampuan dari yang bersangkutan untuk 
menerapkan proses ini secara benar. Oleh karena itu penulis menganjur- 
kan untuk selalu melatihnya secara teratur dan berkesinambungan. 
Proses klinik adalah suatu proses yang menggabungkan pengetahuan 
dengan ketrampilan untuk melakukan evaluasii terhadap keluhan pasien, 
identifikasi masalah pasien serta melakukan penatalaksanaan pasien 
berdasarkan atas kaidah-kaidah ilmiah yang berlaku. 

Proses klinik secara garis besarnya dapat dibagi menjadi 2 tahap 
yaitu proses diagnosis dan proses terapetik. Pada proses diagnosis kita 
melakukan proses pengumpulan data dan proses sintesis data ber- 
dasarkan kriteria diagnosis untuk mendapatkan masalah atau diagnosis 
pasien. Sedangkan pada proses terapetik kita melakukan penanganan 
pasien berdasarkan atas pengetahuan serta bukti bukti ilmiah yang 
tersedia 


Proses 
Proses Diagnosis Pengobatan 


L 


3 Pengobatan 


Proses Klinik 


PROSES KLINIK PADA PASIEN PASIEN GAWAT DARURAT 


Pada pasien pasien dengan gawat darurat, proses klinik harus di- 
kerjakan secara cepat dan tepat karena pada umumnya pasien datang 
dengan kondisi yang gawat dan sering kali dalam keadaan tidak sadar 


sehingga keluhan pasien pada umumnya tidak kita dapatkan secara 
verbal akan tetapi lebih ditekankan pada pemeriksaan fisik saat itu. 
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Tahapan Proses Klinik 
Tahapan proses klinik terdiri dari : 


Pengumpulan data dasar (Data Base) 
Pembuatan daftar masalah (Problem List) 
Penilaian awal (initial assessment) yang terdiri dari: 
“  Hipotesis/Diagnosis awal/Diagnosis banding 
» Rencana awal (initial planning) : 

- Rencana Diagnosis 

- Rencana Terapi 

- Rencana monitoring 

- Rencana Edukasi 
Catatan Kemajuan (Progress Note) 
Ringkasan akhir (Discharge Summary) 


PENGUMPULAN DATA 
DASAR (DATA BASE) 


Pengumpulan data dilakukan dengan anamnesis, pemeriksaan fisik, 
pemeriksaan laboratorium, pemeriksaan radiologi serta pemeriksaan 
tambahan lainnya tergantung dari fasilitas yang tersedia. 


1. Anamnesis 
Anamnesis merupakan bagian yang sangat penting dari suatu proses 
klinik karena informasi awali berasal dari sini. Anamnesis yang baik 
berisikan hal-hal sebagai berikut: 
1.1. Riwayat penyakit sekarang (History of present illness) 
1.2. Riwayat pribadi (Personal history) 
1.3. Riwayat keluarga (Family history) 
1.4. Tinjauan dari sistem (Review of system) 


1.1. Riwayat penyakit sekarang dimulai dengan keluhan utama 


(chief complaint) yaitu keluhan yang membuat pasien datang ke 
Dokter. Keluhan ini merupakan “illness" yaitu keluhan subyektif 
(keluhan) dan gejala obyektif (tanda dan gejala) dari pasien. “IIL- 
ness" ini merupakan akibat dari atau manifestasi dari Penyakit 
(“Disease”) yang diderita oleh pasien. Pada pasien dengan gawat 
darurat, "ilnes” ini bisa berupa tanda dan gejala yang didapat- 
kan pada pemeriksaan fisik kecuali pada pasien gawat darurat 
yang kesadarannya masih baik. Namun karena umumnya pasien 
datang denga kesadaran menurun atau tidak sadar maka sering 
kali keluhan ini tidak kita dapatkan.. 

Meskipun umumnya untuk melakukan terapi pada pasien 
Dokter harus melakukan langkah-langkah diagnostik 
terlebih dahulu untuk mengidentifikasi “disease” yang 
menyebabkan keluhan tersebut, namun pada pasien 
gawat umumnya kita harus menangani kegawatannya ter- 
lebih dahulu sebelum melakukan anamnesis yang menyeluruh 


1.2 


“Individu” yang bukan karena adanya disaster. 
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Nyeri dada 


Emboli Paru 


Diseases mmap | da |lines 


Riwayat Pribadi (Personal history) 

Riwayat pribadi menggambarkan status kesehatan seseorang 
yang mungkin terkait maupun tidak terkait dengan keluhan 
yang diderita saat ini. Dalam riwayat pribadi ditanyakan antara 
lain penyakit-penyakit yang pernah dan sedang diderita (selain 
dari penyakit yang sedang dikeluhkan), riwayat nutrisi, riwayat 
kontak (terutama untuk penyakit-penyakit yang menular), riwayat 
pekerjaan dan ekonomi, riwayat pendidikan, riwayat psikososial, 
agama dan etnis. 

Semua data yang didapat dari riwayat pribadi ini memberikan kita 
kemudahan dalam memandang pasien secara keseluruhan sebagai 
suatu pribadi. Beberapa informasi yang lebih spesifik sifatnya 
mungkin perlu ditanyakan kepada pasien untuk melengkapi 
data yang lebih spesifik seperti aktivitas seksual, hubungan 
sosial dengan sekitarnya (istri/suami, anggota keluarga, teman, 
tetangga, dil), kebiasaan-kebiasaan khusus pasien seperti 
merokok, minum jamu, obat-obatan tertentu, dll. 

Untuk mendapatkan data yang lengkap, dokter harus dibekali 
dengan pengetahuan (knowledge) tentang "illness" dan 
“disease" yang cukup. Jika tidak, maka data yang dapat dikumpul- 
kan akan sangat terbatas yang pada akhirnya menyulitkan 
dokter untuk mensintesis data untuk mengidentifikasi masalah/ 
problem pada pasien. Pada pasien gawat darurat, riwayat 
pribadi ini bisa ditanyakan setelah masalah kegawatannya teratasi 
dan pasien sudah dalam keadaan stabil. Tujuan dari riwayat 
pribadi ini bersama dengan riwayat keluarga maupun riwayat 
pengobatan sebelumnya adalah untuk mengidentifikasi adanya 
faktor resiko yang mendasari timbulnya keadaan gawat pada 
pasien yang bersangkutan terutama pada pasien gawat darurat 
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1.3 Riwayat Keluarga (Family history) 
Riwayat keluarga sama seperti riwayat individu dapat mem- 
berikan informasi tentang factor factor resiko yang mendasari 
kegawatan. 


1.4. Tinjauan dari sistem (Review of system) 

Tinjauan dari sistem merupakan ekplorasi dari semua 
manifestasi sistem tubuh. Meskipun sebelumnya kita 
telah menanyakan melalui riwayat penyakit sekarang, akan tetapi 
mungkin ada beberapa di antaranya tertinggal. Maka untuk 
memperkecil kemungkinan tersebut, pada akhir dari pengambilan 
anamnesis Untuk riwayat penyakit sekarang, riwayat pribadi dan 
lainnya, dilakukan pertanyaan untuk meninjau kembali sistim 
organ tubuh yang terlibat dalam proses penyakit pasien. Untuk 
menanyakan tentang riwayat sistem, umumnya kita sudah mem- 
buat daftar kelainan yang harus kita tanyakan. Pada akhirnya 
nanti kelainan dari anamnesis yang kita dapatkan akan kita tulis 
kembali dalam Ringkasan Data Dasar (“Summary of Data Base”) 
yang terdiri dari semua kelainan yang kita dapatkan baik melalui 
riwayat penyakit sekarang, riwayat pribadi, riwayat keluarga dan 
tinjauan sistem. 


2. Pemeriksaan Fisik 

Pemeriksaan fisik merupakan sumber data yang paling penting pada 
pasien pasien gawat darurat. Pemeriksaan tanda vital merupakan 
hal yang harus dikerjakan sebelum Dokter melakukan anamnesis 
atau pemeriksaan lainnya. Pada pasien dengan kondisi tidak gawat 
dan anamnesis yang lengkap, pemeriksaan fisik berperan untuk 
mengklarifikasi dan melengkapi data yang didapat dari anamnesis. 
Sedangkan untuk pasien gawat darurat pemeriksaan harus dimulai |. 
dengan pemeriksaan ABC (Airway, Breathing, Circulation). Tekanan 
darah harus diukur secara benar dengan memakai alat yang 
memenuhi "standar" Sebelum pemeriksaan fisik dimulai, Dokter 
harus mempersiapkan alat alat pemeriksaan. Sistimatika 
pemeriksaan juga harus dikerjakan sesuai prosedur operasional 
standar yang berlaku untuk pasien pasien gawat darurat, supaya 
data data yang penting tidak terlewatkan. 


3. Pemeriksaan Tambahan 
Pemeriksaan tambahan dapat dikerjakan untuk mendapatkan data- 
data tambahan yang diperlukan untuk mengidentifikasi masalah 
serta mengkonfirmasi diagnosis. Macam pemeriksaan tambahan 
tergantung dari kepentingan dan alat yang tersedia. 
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Beberapa pemeriksaan tambahan yang bisa dikerjakan sangat 
bervariasi antara lain pemeriksaan laboratorium mulai dari yang 
sederhana sampai dengan pemeriksaan canggih seperti analisa 
gas darah, pemeriksaan elektrokardiogram, ekokardiogram, ultra- 
sonografi, pemeriksaan x-ray, dsbnya. Pada pasien gawat darurat 
pemeriksaann biasanya dilakukan dengan amat segera (cito) 
Pedoman dalam memutuskan untuk melakukan pemeriksaan 
tambahan adalah analisa manfaat dan biaya (cost and benefits 
analysis), dan hendaknya kalau memungkinkan harus 
dikonsultasikan pada pasien dan atau keluarganya terlebih 
dahulu sebelum dikerjakan. 

Selanjutnya setelah semua hasil pemeriksaan didapatkan maka 
hasil hasil tersebut diintegrasikan dan disintesis untuk mendapat- 
kan masalah 


Integrasi Hasil Pemeriksaan 


PemeriksaanTambahan 
(Lab, Foto, dil) 


Riwayat penyakit Pemeriksaan fisik 


Data Metris 


Data Nominal 
Data Ordinal 
Data Metris 


Kriteria Diagnosis 


Masalah/diagnosis 


Diagram 2. Integrasi Hasil Pemeriksaan 


PEMBUATAN DAFTAR 
MASALAH (PROBLEM LIST) 


SINTESIS DATA 


Setelah cukup data terkumpul melalui anamnesis, pemeriksaan 
fisik dan pemeriksaan tambahan, maka langkah selanjutnya ialah 
melakukan sintesis data. Sintesis data pada hakekatnya adalah proses 
sintesis dari keluhan dan atau tanda (illness) menjadi diagnosis 
penyakit (disease). 

Sintesis data dikerjakan dengan memakai dasar sintesis 
yaitu kriteria diagnosis (KD) penyakit. Kriteria diagnosis adalah 
sekelompok data yang telah disepakati oleh para ahli untuk merujuk 
pada suatu diagnosis penyakit tertentu. Data yang merupakan kriteria 
diagnosis penyakit tersebut berasal dari berbagai hasil temuan dan 
penelitian serta merupakan bagian integral dari penyakit tertentu. 
Apabila data-data yang didapat pada pasien sudah memenuhi 
kriteria diagnosis penyakit tertentu maka problem yang dicantum- 
kan dalam daftar masalah adalah diagnosis dari penyakit tersebut. 
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Akan tetapi pada banyak keadaan pada awal datangnya pasien kebanyakan 
data belum memenuhi kriteria diagnosis penyakit tertentu sehingga 
dalam daftar masalah tidak boleh ditulis diagnosis dari penyakit tersebut 
akan tetapi kita bisa menulis sindroma, gejala atau keluhan. 


Dalam keadaan seperti terakhir ini maka apabila kita harus melakukan 
perencanaan diagnosis, terapi, monitoring ataupun edukasi pada pasien 
tersebut maka sebelumnya kita harus membuat hipotesis penyakit 
dari tanda-tanda yang didapat. Pada buku lain hipotesis penyakit dari 
pasien yang datanya belum memenuhi kriteria diagnosis penyakit ter- 
tentu disebut diagnosis kerja (working diagnosis). Karena kemungkinan 
banyak penyakit mempunyai manifestasi gejala atau keluhan yang sama, 
maka hipotesis yang dibuat bisa lebih dari satu. Makin sedikit data yang 
ada maka makin banyak kemungkinan penyakit yang mendasarinya, 
jadi makin banyak hipotesis yang dibuat. Sebelumnya hipotesis utama 
disebut diagnosis kerja, dan hipotesis lainnya disebut diagnosis 
banding. 


DAFTAR MASALAH 


Semua masalah yang ditemukan pada pasien dicantumkan 
dalam suatu daftar masalah (problem list). Apabila didapatkan lebih 
dari satu masalah maka masalah-masalah tersebut diurutkan dalam 
satu urutan yang diberi nomor, dan urutannya disusun berdasarkan 
prioritas tertentu. Sarat-sarat untuk bisa dicantumkan sebagai masalah 
adalah sebagai berikut: 

- Harus fakta 

- Ditulis nomor 

- Disusun menurut prioritas 


Masalah harus merupakan fakta dan tidak boleh kemungkinan 
(suspect) karena suspect hanya akan mengaburkan diagnosis yang 
sebenarnya. Sebagai contoh, pasien yang datang dengan nyeri 
dada dalam daftar masalah tidak boleh ditulis suspect miokard infark, 
akan tetapi tetap ditulis nyeri dada, kecuali dari anamnesis, 
pemeriksaan fisik, EKG dan pemeriksaan ensim sudah didapat- 
kan hasil yang telah memenuhi kriteria diagnosis miokard infark 
(misalnya Kriteria WHO). 

Dengan proses diagnosis yang dimulai dengan riwayat penyakit, 
pemeriksaan fisik serta beberapa pemeriksaan tambahan maka sebagian 
besar masalah pasien dapat ditegakkan meskipun pada awalnya saat 
pasien datang dengan keluhan utama terdapat banyak sekali kemung- 
kinan penyebab dari keluhan tersebut (diagram-3 ) 
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KUMPULAN DATA 


Masalah/diagnosis 


- 
Le) 


Keluhan 
Utama Bl 


ke | Pemerit a Pemerike 
2aan it | saan Iab/ x 
Fisik tambahan (”,, 


d 


Riwayat 
Penyakit 


Hipotesis/Diagnosis banding 


Diagram-3. proses diagnosis dan sintesis data 


PENILAIAN AWAL (INITIAL | HIPOTESIS (DIAGNOSIS AWAL) 
ASSESSMENT) 


Apabila masalah sudah merupakan diagnosis (sudah memenuhi 
kriteria diagnosis penyakit) maka tidak perlu dibuatkan hipotesis. 
Hipotesis hanya dibuat apabila masalah belum memenuhi kriteria 
diagnosis penyakit. Hal ini disebabkan karena kita tidak boleh 
mengobati gejala atau keluhan, sehingga kita harus membuat 


hipotesis. Pengobatan pada pasien dengan dasar hipotesis hanya 
bersifat sementara sebelum diagnosis pasti ditegakkan. Kalau 
memungkinkan memang pengobatan ditunda dahulu sampai 
diagnosis dapat ditegakkan. Akan tetapi dalam banyak hal 
kita tidak bisa menunggu sampai beberapa waktu sampai hasil 
pemeriksaan tertentu kita dapatkan, karena pasien membutuhkan 
pengobatan segera. Hipotesis pada umumnya dibuat lebih dari satu, 
dan masing-masing hipotesis juga diberi nomor urut. Hipotesis dengan 
nomor urut pertama merupakan diagnosis yang kemungkinannya paling 
besar (diagnosis kerja). Sedangkan hipotesis dengan nomor urut 
selanjutnya kemungkinannya lebih kecil, dan disebut diagnosis banding. 


Namun perlu diingat bahwa ada kemungkinan pasien menderita 2 
macam penyakit (hipotesis 1 & 2 benar). Hipotesis haruslah berupa 
diagnosis penyakit (disease) dan tidak boleh illness. 


PERENCANAAN (PLANNING) 


Perencanaan dibuat setelah kita menentukan masalah pada pasien. 
Perencanaan umumnya terdiri dari: 
- Perencanaan diagnosis 
- Perencanaan terapi 
—- Perencanaan pengamatan (monitoring) 
Perencanaan penyuluhan (edukasi) 
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1. Rencana Diagnosis 

Rencana diagnosis bertujuan untuk menegakkan diagnosis melalui 
beberapa pemeriksaan tertentu. Jenis pemeriksaan dipilih berdasar- 
kan atas kriteria diagnosis yang belum terpenuhi. Sebagai contoh, 
apabila pada saat datang seorang pasien dengan syok yang diduga 
disebabkan oleh adanya miokard infark yang belum ada pemeriksaan 
EKG dan pemeriksaan ensim CPK dan CKMB nya, maka pada rencana 
diagnosis harus direncanakan pemeriksaan tersebut. Perencanaan 
diagnosis dilakukan untuk masing-masing masalah yang ada. Ber- 
dasarkan atas analisis biaya dan manfaat (cost and benefit analysis), 
maka disarankan pemeriksaan yang dikerjakan hanya meliputi 3 
penyakit dengan kemungkinan terbesar (menempati nomor urut 
hipotesis 1 s/d 3). 


2. Rencana Terapi 

Rencana terapi dikerjakan setelah masalah sudah diidentifikasi dalam 
daftar masalah. Apabila masalah yang ada sudah merupakan diag- 
nosis, maka rencana terapi segera dapat dibuat. Akan tetapi apabila 
masalah belum merupakan diagnosis, maka harus dibuat hipotesis 
terlebih dahulu. Pada umumnya hipotesis untuk setiap masalah 
lebih dari satu. Oleh karena itu terapi awal hanya diberikan kepada 
hipotesis yang pertama (yang mempunyai kemungkinan terbesar). 
Apabila pada perjalanan selanjutnya ternyata hasil pemeriksaan 
lanjutan menunjukkan diagnosis pastinya adalah hipotesis yang 
kedua maka terapi untuk kemungkinan pertama segera dihentikan 
dan terapi definitive untuk hipotesis kedua segera diberikan. Untuk 
susunan praktisnya, terapi diet, terapi aktifitas, terapi cairan dan 
terapi umum lainnya diletakkan pada problem yang pertama. 
Sedangkan terapii yang sifatnya spesifik untuk masing masing problem 
diletakkan pada problem tersebut. 

Pada pasien pasien dengan gawat darurat setelah evaluasi ABC 
nya, terapi sementara dapat segera dikerjakan bahkan sebelum 
melakukan anamnesis secara menyeluruh. Baru kemudian setelah 
kegawatannya teratasi proses klinik dikerjakan kembali dari awal. 
Disamping melakukan terapi untuk kegawatannya, juga dibuat 
untuk semua masalah yang ada pada pasien termasuk penyakit 
dasarnya 


3. Rencana Pengamatan (Monitoring) 
Rencana monitoring ditujukan untuk melihat efek tindakan dan terapi 
yang diberikan baik berupa efek terapinya maupun efek samping 
yang mungkin muncul. Dalam monitoring, harus menyebutkan secara 
jelas hal apa yang akan dimonitor serta kapan dilakukan monitoring. 


CATATAN KEMAJUAN 
(PROGRESS NOTE) DAN 
RINGKASAN AKHIR 
(DISCHARGE SUMMARY) 
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Hal-hal yang disebutkan dalam monitoring harus dapat diukur 
secara jelas dan bagaimana serta kapan hal tersebut diukur. Untuk 
menentukan kapan suatu efek terapi dilakukan pengukuran maka 


harus diketahui tentang patofisiologi dari tubuh serta bio-ekonomi 
dari terapi yang diberikan. 


4. Rencana Edukasi 
Edukasi atau penyuluhan kesehatan bertujuan untuk membuat 
pasien dan atau keluarganya ikut berpartisipasi dalam memecah- 
kan masalah pasien. Pada pasien pasien hipertensi sangat penting 
untuk dilakukan edukasi terutama menyangkut diet dan aktifitas 
jasmaninya. 


CATATAN KEMAJUAN (PROGRESS NOTE) 


Setelah rencana dibuat maka selanjutnya dilakukan catatan kema- 
juan untuk mengetahui kemajuan dari penanganan maka dibuat catatan 
kemajuan yang berisikan data-data tentang keluhan subyektif yang 
masih didapatkan (S - subjective), data oyektif yang ada (O - Objective) 
yang mana data ini mungkin merupakan data sebelumnya ataupun data 
baru yang masuk, kemudian berdasarkan data tersebut dibuatkan penila- 
ian masalah (A - Assessment) dan selanjutnya dibuatkan kembali rencana 
(P — Planning) yang baru berdasarkan Assessment yang terbaru. 


Yang perlu diingat, adalah bahwa catatan kemajuan harus dibuat 
untuk masing-masing masalah. Jadi apabila ada lima masalah untuk hari 
pertama maka catatan kemajuan (selanjutnya disebut SOAP) adalah lima. 
Untuk hari selanjutnya tidak harus lima SOAP karena SOAP dibuat adalah 
untuk melihat perubahan status klinik pasien, sehingga untuk masalah- 
masalah yang perubahan status kliniknya terjadi secara lambat tidak 
perlu dibuatkan SOAP setiap hari. Sebaliknya apabila masalah pasien 
merupakan masalah yang status kliniknya berubah secara cepatseperti 
pada pasien pasien gawat darurat, maka mungkin dibuat SOAP setiap 
jam. Sebagai contoh untuk pasien hipertensi dengan miokard infark, 
dibuat SOAP setiap jam untuk masalah Miokard infarknya, sedangkan 
untuk hipertensinya mungkin dibuat sekali setiap hari. 


RINGKASAN AKHIR (DISCHARGE SUMMARY) 


Ringkasan akhir dibuat saat pasien keluar dari rumah sakit. 
Ringkasan akhir ini berisikan tentang keluhan utama, riwayat 
penyakit, hasil pemeriksaan fisik dan pemeriksaan tambahan yang 
positif, daftar masalah, pengobatan selama di rumah sakit dan saat 


pulang, serta dapat pula ditambahkan beberapa informasi yang 


SALE naa 
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penting seperti faktor resiko, prognosis serta tidak lupa disebutkan ICD 
dari masalahnya (ICD - International Classification of Diseases) Apa- 
bila pasien meninggal dunia, maka dicatat juga mengenai penyebab 
meninggalnya. Apabila diperlukan visum, maka hasil visum juga harus 
dicatat pada lembaran ringkasan akhir. 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM DEFINISI 
(DEFINISI, PATOGENESIS 


SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Penilaian awal kegawatdaruratan adalah suatu tindakan pengkajian 
kondisi medis pasien yang dilakukan pertama kali untuk menentukan 
apakah pasien dalam keadaan gawat darurat dan dapat meninggal bila 
penyebab dan kondisi pasien tidak segera dikelola dengan cepat dan 
tepat. Penilaian ini hendaknya dilakukan kurang dari 30 detik. 


DASAR PATOFISIOLOGI 


Tubuh manusia secara normal melakukan metabolisme aerob yang 
membutuh glukosa dan oksigen. Glukosa dapat dibentuk dari glikogen, 
protein, dan lemak yang berada dalam tubuh melalui proses glikolisis, 
glukoneogenesis, dan lipolisis. Berbeda dengan glukosa, oksigen tidak 
dapat disimpan dalam tubuh dan harus disediakan secara terus menerus 
ke jaringan tubuh. Pengiriman oksigen ke jaringan (oxygen delivery) 
dipengaruhi oleh kadar hemoglobin (Hb), saturasi oksigen (SaO2), dan 
curah jantung (cardiac output, CO). Curah jantung dipengaruhi oleh 
frekuensi denyut jantung dan isi sekuncup (stroke volume). Isi sekuncup 
dipengaruhi oleh preload (volume darah di jantung sebelum kontraksi/ 
sistolik), kontraktilitas miokard, dan afterload (tahanan yang dihadapi 
saat jantung kontraksi/sistolik). 

Berdasarkan uraian di atas jelaslah bahwa kegawatdaruratan medis 
akut terjadi bila terjadi gangguan pengiriman oksigen dari atmosfer ke 
mitokondria di dalam sel. Berdasarkan anatomi maka penelusuran gang- 
guan akut tersebut secara klinis akan dimulai dari jalan napas (airway) 
sebagai saluran masuknya oksigen, pernapasan (breathing) sebagai 
proses masuknya oksigen dan keluarnya karbondioksida dari sistem 


pernapasan, sirkulasi (circulation) sebagai proses terikatnya oksigen 
pada hemoglobin untuk kemudian didistribusikan ke jaringan atau sel- 
sel Pada perubahan akut terutama bila pengiriman oksigen terganggu, 
baik karena penurunan SaO2 (desaturasi), penurunan Hb (anemia, 
perdarahan, hemolisis), atau penurunan Cardiac Output (bradikardia, 


gagal jantung, hipovolemi, vasodilatasi), maka tubuh akan melakukan 
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kompensasi di antaranya dengan meningkatkan frekuensi jantung 
(takikardia), vasokonstriksi, dan mengalihkan metabolisme aerob menjadi 
metabolisme anaerob yang ditandai dengan terbentuknya laktat. 


Triage adalah suatu sistem untuk melakukan pemilahan pasien 
yang datang ke unit gawat-darurat berdasarkan kebutuhan pertolongan 
medisnya. Tujuan triage adalah untuk mendapatkan hasil yang sebaik 
mungkin sesuai dengan kondisi pasien dan sarana yang tersedia di rumah 
sakit atau unit gawat darurat, sehingga perlu dilakukan prioritas pasien 
Untuk menekan angka morbiditas, mortalitas dan kecacatan. 


Pada triage akan dilakukan : 
- Penilaian tanda vital dan kondisi pasien 
- Penilaian tindakan yang diperlukan 
- Penilaian harapan hidup 
.- Penilaian kemampuan tenaga medis yang tersedia 
- Prioritas penangan definitif 
- Pemberian label 


Pada triage, pasien akan dibagi ke dalam 3 kategori, yaitu : 
-  Emergensi, yaitu akan meningkatkan risiko bila tidak ditangani 
segera, misalnya trauma berat, Infark miokard akut, sumbatan 
jalan nafas, pneumotoraks tension, syok hipovolemik derajat 

HI-IV, luka bakar dengan trauma inhalasi, 

-  Urgent, yaitu akan meningkatkan risiko bila tidak ditangani dalam 
beberapa jam, misalnya cedera tulang belakang, patah tulang 
terbuka, trauma kapitis tertutup, luka bakar, apendisitis akut 

- Non urgent, misalnya luka lecet, demam, fraktur ekstremitas atas 


PENILAIAN AWAL DAN PENILAIAN AWAL 
PENATALAKSANAAN 
PASIEN GAWAT DARURAT 


(SURVEI PRIMER) 


Pasien yang secara klinis dapat berbicara dengan baik (satu kalimat 
lengkap), sadar penuh, frekuensi napas 16-20 kali permenit, frekuensi 
jantung 60-100 kali permenit, tidak dingin, tidak pucat, dan tidak berker- 
ingat sangat kecil kemungkinannya ia mengalami kondisi gawat darurat. 
Sebaliknya bila pasien mengalami 
- gangguan jalan napas: tidak sadar, terdapat stridor, anafilaksis, 
riwayat tertelan benda asing, 
- gangguan bernapas: frekuensi napas «10 atau »28 kali permenit, 
SpO2 «93X, 
- gangguan sirkulasi: frekuensi jantung « 50 atau »120 kali permenit, 
gangguan kesadaran: GCS«12, penurunan kesadaran, 


maka ia berada dan kondisi gawat darurat dan memerlukan tindakan 
medis untuk mengatasinya. 
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Agar dapat menilai kondisi awal pasien gawat darurat secara cepat 
dan tepat perlu dilakukan anamnesis singkat dan pemeriksaan secara 
sistematis terhadap adanya : 

- gangguan jalan napas (A, airway), 

- pernapasan (B, breathing), 


- Sirkulasi (C, circulation), 
- neurologis (D, disability), dan 
- permukaan tubuh (E, exposure/environment). 


Anamnesis singkat harus dapat menggali gejala utama yang pasien 
rasakan sebelum dan saat mengalami kondisi gawat darurat. Anamnesis 
tersebut harus dapat menentukan apakah pasien tersebut termasuk 
dalam kasus trauma/non-trauma, kasus bedah/non-bedah, kasus kera- 
cunan obat/toksin. 


Pemeriksaan jalan napas (A, airway) harus mengkaji apakah pasien 
mengalami obstruksi jalan napas, gangguan proteksi jalan napas edema 
mukosa laring akibat anafilaksis atau aspirasi benda asing. Suara 
mengorok atau berkumur-kumur menunjukkan adanya penghalang jalan 
nafas dan harus segera dikeluarkan. Pada pasien tidak sadar tanpa ada 
kecurigaan trauma servikal segera lakukan tindakan menjaga jalan nafas 
dengan cara mengangkat dagu, mendongakkan kepala dan mendorong 
rahang ke bawah (chin lift, head tilt, jaw trust). Bila terdapat kecurigaan 
trauma servikal (trauma multipel, trauma di superior klavikula, trauma 
kapitis dengan penurunan kesadaran, trauma akibat kecepatan yang 
tinggi, jatuh dari tempat yang tinggi), lakukan stabilisasi kepala dengan 
kedua tangan terbuka di samping kepala dan jangan melakukan dongak 
kepala. Bila pasien sadar, harus diberitahu apa yang akan kita lakukan 
agar pasien tidak khawatir. 


Pemeriksaan pernapasan (B, breathing) harus mengkaji apakah pasien 
bernapas normal, mengalami peningkatan kerja pernapasan (work of 
breathing), hipoksia, fatigue, terdapat pneumotoraks, asma, anafilaksis, 
gagal jantung, pneumonia, atau PPOK. Pakaian pasien harus dibuka 
agar dapat dilihat gerak pernafasan di dada dan perut secara baik. 
Jangan lupa memberi tahu pasien sebelum membuka pakaian bila pasien 
sadar. Dengar dan rasakan napas pasien dengan mendekatkan telinga 
dan pipi ke muka pasien. Pernafasan yang tidak adekuat dapat dinilai 
dengan melihat : 

- naik turunnya dada kecil sekali, 

- meningkatnya usaha nafas dengan penggtunaan otot bantu 

napas (megap-megap) 
- Frekuensi nafas yang rendah (pada dewasa « 8 kali per menit) 
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Pemeriksaan sirkulasi (C, circulation) harus mengkaji apakah sirkulasi 
normal atau apakah pasien mengalami perdarahan, syok, sepsis, atau 
terdapat sindrom koroner akut, gagal jantung, atau aritmia. Penilaian 
nadi pada orang dewasa dapat dilakukan dengan meraba arteri radialis 
atau karotis. Pada penilaian awal, hitung nadi cukup dilakukan selama 15 
detik kemudian dikali 4, karena pada penilainan lanjut (survey sekunder) 
akan diulang lagi. Yang penting pada penilaian awal adalah segera 
menemukan adanya ancaman asistole atau takikardia ventrikular. Bila 
dalam waktu 10 detik tidak ditemukan pulsasi nadi, maka Resusitasi 
Jantung-Paru harus segera dilakukan. Kulit yang pucat, dingin dan basah 
merupakan tanda adanya syok. Cara cepat untuk menilai adanya syok 
adalah dengan menilai capillary refill time (CRT) yaitu dengan menekan 
kuku jari tangan atau jempol kaki. Pada saat ditekan, kuku akan menjadi 
putih dan bila tekanan dilepas, kuku akan kembali merah dalam waktu 
S 2 detik. Bila CRT » 2 detik, maka kemungkinan syok harus dicurigai, 
terutama pada anak « 2 tahun. Pada penilaian sistem sirkulasi, juga 
termasuk penilaian ada/tidaknya perdarahan. 


Penilaian neurologis (D, disability) harus mengkaji apakah pasien 
mengalami penurunan kesadaran, hipoglikemia, meningismus, kondisi 
pupil, anggota gerak, dan saraf kranial. Penilaian kesadaran secara cepat 
dapat dilakukan dengan metode AVPU, yaitu : 
-— Alert(A), yaitu bilatanpa stimulus, pasien sudah dapat bicara dengan 
benar, termasuk mengetahui tempat dan waktu kejadian, 
- VM, yaitu bila pertanyaan verbal penolong tidak dapat dijawab 
dengan sempurna, 
- P (pain), yaitu bila merasa nyeri pada waktu bagian tubuh 
digerakkan 
- UV (unresponsive), yaitu bila tidak berespons terhadap stimulus 
apapun. 


Penilaian permukaan tubuh (E, exposure/environment) harus meng- 
kaji apakah pasien mengalami kemerahan (rash), hipotermia atau hiper- 
termia (demam), dan tanda-tanda atau stigmata penyakit kronis. Penilaian 
permukaan tubuh dilakukan dengan membuka seluruh pakaian pasien 
Pemeriksaan penunjang yang harus dikerjakan segera adalah penilaian 
saturasi oksigen pada pulse oksimeteri, pemeriksaan elektrokardiogram 
(EKG), penilaian oksigenasi, ventilasi, asam basa, dan elektrolit melalui 
analisis gas darah (AGD): pemeriksaan gula darah dan laktat. 

Kegawatdaruratan medis akut dapat merupakan akibat penyakit akut 
(misal gagal napas pada pneumonia atau tension pneumthorax pada 
trauma dada) atau merupakan kondisi akut dari suatu penyakit kronik 
(misal hiperkalemia pada penyakit ginja! kronik atau syok kardiogenik 
pada sindrom koroner akut pada penyakit jantung koroner) 
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AA "UT 


TANDA-TANDA PASIEN KRITIS 


a. Tanda-tanda sistem respiratorik : 

« Henti nafas, 

“ Jalan nafas tersumbat atau terancam tersumbat, 

.  Stridor, 

“ Frekuensi nafs « 8 x/menit atau » 35 x/menit 

“  Distres respiratorik (penggunaan otot pernafasan tambahan, 
sulit berbicara dalam kalimat yang sempurna), 

"  SpO, « 90X dalam oksigen konsentrasi tinggi, 

« Peningkatan PaO, » 7 kPa (52,5 mmHg) atau » 2 kPa (15 
mmHg) diatas norma! dengan asidosis. 


b. Tanda-tanda sistem kardiovaskuler: 
» Henti jantung, 
« Frekuensi nadi « 40x/menit atau » 140 x/menit, 
“ Tekanan darah sistolik « 100 mmHg, 
s Terdapat bukti oxygen delivery inadekuat, asidosis metabolik 
dan hiperlaktatemia, 
» Respons yang buruk terhadap resusitasi cairan, 
»  Oliguria « 0,5 ml/kgBB/jam (cek ureum, kreatinin dan K?) 


c. Tanda-tanda sistem neurologik : 
« Jalan nafas tersumbat atau terancam tersumbat, 
»  Refleks batuk atau menelan hilang, 
« Gagal mempertahankan PaO, dan PaCO, dalam batas normal, 
“ Tidak dapat mengikuti perintah, 
“-  Glasgow Coma Scale « 10 
» Penurunan kesadaran mendadak 
“ Kejang berulang atau berkepanjangan. 


PENATALAKSANAAN AWAL 


Saat melakukan penilaian awal secara simultan dilakukan tindakan 
untuk mengatasi kegawatan yang terjadi (sesuai indikasi). Pada pasien 
henti jantung atau henti napas yang ditandai oleh adanya penurunan 
kesadaran dan pernapasan normal, maka dilakukan resusitasi jantung 
paru. Pada pasien yang mengalami gangguan pernapasan maka dapat 
dilakukan tindakan memposisikan pasien V2 duduk, pemberian oksigen, 
inhalasi, intubasi, torakosentesis, dan penggunaan ventilatasi mekanik. 
Pada pasien dengan gangguan sirkulasi maka dapat diberikan cairan, 
transfusi, vasoaktif, inotropik, perikardiosentesis. Terapi diberikan sesuai 
dengan patofisiologi kegawatdaruratan yang terjadi. Asidosis metabolik 
(laktat) yang sering dijumpai, terjadi akibat gangguan pengiriman oksigen 


hendaknya tidak dikoreksi dengan natrium bikarbonat, melainkan dengan 
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PENILAIAN LANJUT PASIEN 
GAWAT DARURAT 
(SURVEI SEKUNDER) 


memperbaiki gangguan oksigenasi, ventilasi, dan sirkulasi pada pasien. 
Natrium bikarbonat sudah tidak direkomendasikan pemberiannya pada 
resusitasi jantung paru. 


PANDUAN AMERICAN HEART ASSOCIATION (AHA) 2010 TENTANG 
RESUSITASI JANTUNG PARU (CPR) 


Pada panduan AHA 2010 tentang CPR, terdapat beberapa perubahan 

dibandingkan panduan 2005, yaitu : 

- Pengenalan segera tanda henti jantung mendadak berdasarkan 
hilangnya kesadaran dan tidak ditemukannya pernafasan yang 
normal, 

- Lihat, dengar dan rasakan pernafasan, dihilangkan dari 
algoritma 

- Urutan berubah menjadi kompresi dada lebih dulu sebelum 
nafas buatan (circulation-airway-breathing (CABI/ bukan (airway- 
breathing- circulation JABCI 

- Tenaga kesehatan melanjutkan kompresi dada sampai 
sirkulasi kembali spontan atau terdapat indikasi menghentikan 


resusitasi, 

- Melakukan CPR dengan baik (kompresi dada dengan frekuensi 
dan kedalaman yang adekuat, membiarkan dada kembali 
pada posisi semula diantara 2 kompresi, minimalisir gangguan 
kompresi, hindari ventilasi berlebihan) 

- Kompresi dada dilakukan secara simultan dengan tatalaksana 
jalan napas, napas buatan, deteksi irama jantung dan memberi- 
kan terapi kejut listrik oleh tenaga kesehatan yang terlatih. 

- Tindakan CPR segera dilakukan bila dalam waktu 10 detik tidak 
ditemukan pulsasi nadi 

- Tidak disarankan melakukan penekanan krikoid pada waktu 


memberikan ventilasi. 


Bila kegawatan yang mengancam nyawa telah teratasi maka dilakukan 
pemeriksaan yang lebih lengkap dan komprehensif untuk menilai dan 
mencari penyebab kegawatan, status hemostasis, metabolik, inflamasi, 
dan infeksi. 

Pada anamnesis digali kembali keluhan pasien, onset, perkembangan 
gejala, gejala penyerta, dan terapi yang sudah diapat: riwayat mengalami 
gejala yang sama sebelumnya: riwayat pengobatan dan alergi: riwayat 
sosial. 

Pada pemeriksaan fisis, tanda vital (frekuensi jantung, tekanan darah, 
frekuensi napas, suhu, dan kesadaran) diperiksa pertama kali dan menjadi 
parameter beratnya kondisi pasien. Pemeriksaan tanda vital dilakukan 


MASALAH PASIEN KRITIS 
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secara berkala dan didokumentasikan. Pemeriksaan fisik terutama 
diarahkan pada organ tertentu sesuai keluhan dan selanjutnya pada 
sistem organ lain yang mungkin menjadi penyebabkan keluhan. 

Pemeriksaan penunjang dilakukan sesuai dengan indikasi, seperti 
elektrokardiogram, gula darah, urinalisis. 

Setelah dilakukan penilaian lanjut, maka kemungkinan diagnosis 
pasti sudah semakin mendekati, sehingga dapat dilakukan penata- 
laksanaan definitif, yang dapat berupa tindakan operatif, perawatan 
di ruang perawatan intensif umum atau koroner (ICU atau ICCU), ruang 
rawat biasa, di pindahkan ke rumah sakit lain bila fasilitas di rumah sakit 
tersebut tidak mencukupi atau bila tidak ada sesuatu hal yang meng- 
ancam nyawa dan tidak diperlukan perawatan lebih lanjut, maka pasien 
dapat dipulangkan dan diminta untuk kontrol! di unit rawat jalan. 


SYOK 


Syok adalah kegagalan penyediaan oksigen (oxygen delivery /DO,I) 
yang diperlukan untuk metabolisme jaringan. Syok tidak sama dengan 
hipotensi. Masalah syok harus dapat diidentifikasi sebelum tekanan 
darah turun, dengan cara melihat beberapa parameter, seperti defisit 
basa, laktat darah, dan keluaran urin. 


ETIOLOGI SYOK : 


1. Curah jantung yang rendah : 

a. Syok hipovolemik, misalnya diare dan muntah, luka bakar, 
perdarahan, 

b. Syok kardiogenik, terjadi akibat kelainan jantung, misalnya 
infark miokard, 

c. Syok obstruktif, terjadi akibat sumbatan di sekitar sirkulasi, 
misalnya emboli paru yang luas, tamponade jantung. 

2. Vasodilatasi : 

a. Syok septik, terjadi akibat infeksi dan respons inflamasi 
sistemik, sehingga terjadi kerusakan endotel dan vasodilatasi 
umum, 

b. Syok anafilaktik, terjadi akibat alergen yang mengakibatkan 
kerusakan endotel dan kebocoran kapiler, 

c. Syok neurogenik, terjadi akibat trauma otak atau spinal 
sehingga mengganggu kontrol vasomotor neurogenik. 


Gambaran klinik syok : 
a. Syok karena penurunan aliran darah (syok hipovolemik, syok 
kardiogenik) : 
» Pernafasan cepat 
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Kulit dingin 

Denyut jantung » 100 x/menit 
Tekanan sistolik « 100 mmHg, 
Penurunan kesadaran, 


Oliguria 
Kegagalan multi-organ 


b. Syok vasodilatasi (syok septik, syok anafilaktik) : 


Pernafasan cepat, 

Kulit hangat, 

Denyut jantung » 100 x/menit 

Tekanan sistolik « 100 mmHg, tekanan distolik rendah tidak 
proporsional dengan tekanan sistolik 

Penurunan kesadaran, 

Oliguria 

Kegagalan multi-organ 


GAGAL NAFAS 


Ada 2 macam gagal nafas, yaitu : 
1. Gagal nafas tipe I, yaitu hipoksemia (PaO, « 60 mmHg), tanpa 
hiperkapnea, 


2. Gagal nafas tipe II, yaitu hipoksemia (PaO, « 60 mmHg) yang 
disertai hiperkapnea (PaCO, » 49 mmHg) 


Beberapa hal yang penting diperhatikan pada penatalaksanaan gagal 


nafas : 


- Keadaan klinis pasien, seperti takipneu, kesulitan berbicara, 
kelelahan, harus diperhatikan dengan baik, disamping analisis 
gas darah, perhatikan bila terdapat indikasi intubasi dan 
dukungan ventilator mekanik, 

-  Suplementasi oksigen yang adekuat, untuk mempertahankan 
SpO, » 947, 

- Pengawasan SpO, dan analisis gas darah secara serial, 

- Penurunan kesadaran, gelisah dan reaksi muntah, harus mendapat 
perhatian yang baik untuk menghindari aspirasi dan hipoksemia 
yang lebih berat. 


ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME (ARDS) 


ARDS merupakan gagal nafas akut akibat respons inflamasi pulmonal 
yang difuse, baik akibat kelainan paru (misalnya trauma toraks), maupun 
keadaan patologi ekstrapulmonal, sehingga mengakibatkan : 
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-  sekuestrasi netrofil didalam kapiler paru, 


- peningkatan permeabilitas kapiler, 
-  udem paru, 

- kerusakan pneumosit tipe 2, 

-  kolaps alveolar, 

- penurunan compliance paru. 


Kriteria diagnosis ARDS : 
-  Hipoksemia (PaO,/FiO, « 200 mmHg 
- Foto toraks menunjukkan infiltrat difus pada kedua lapangan paru, 
-  Pulmonary arteri wedge pressure (PAWP) « 15 mmHg 
- Gangguan compliance paru 


ACUTE KIDNEY INJURY (AKI) 


AKI adalah penurunan fungsi ginjal yang akut, yang dalam keadaan 
gawat darurat berhubungan dengan hipovolemi, hipotensi dan iskemia 
sehingga DO, ginjal menurun. Keadaan klinis kegawatan yang berhubungan 
dengan AKI antara lain, sepsis, obat nefrotoksik, kontras radiologi, dan 
lain sebagainya. 


PENURUNAN KESADARAN 


Penurunan kesadaran dapat merupakan salah satu tanda kegawat- 
daruratan pasien. Derajat penurunan kesadaran dapat dinilai dengan 
Glasgow Coma Scale (GCS). Penilaian terhadap jalan nafas (airway, A), 
pernafasan (breathing, B) dan sirkulasi (circulation, C) sangat penting 
untuk mencegah kerusakan otak lebih lanjut. Semua pasien dengan 
penurunan kesadaran harus diperiksa kadar glukosa darahnya, untuk 
mencegah efek hipoglikemia yang berkepanjangan. Setelah sistem 
kardiorespirasi stabil, maka pemeriksaan neurologi lengkap, termasuk 
ukuran pupil, riwayat penyakit yang diderita pasien selama ini, riwayat 
keluarga, kemungkinan intoksikasi obat-obatan, pemeriksaan labora- 
torium lengkap, pencitraan termasuk CT scan dan MRI harus dilakukan 
sesuai dengan indikasi, untuk mencari penyebab penurunan kesadaran. 


SEPSIS 


Sepsis adalah respons inflamasi sistemik akibat infeksi. Respons 
inflamasi sistemik, dapat terjadi baik oleh infeksi maupun non-infeksi 
(trauma, pintas kardiopulmonal, vaskulitis), disebut systemic inflamma- 
tory response syndrome (SIRS) yang ditandai oleh 2 atau lebih kriteria 
di bawah ini : 
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- Frekuensi nafas » 20 x/menit, 

- Denyut nadi » 90 x/menit, 

- Hitung leukosit » 12.000/ml atau « 4.000/mi, 
- Suhu tubuh » 380C atau « 360C 

-  PaCO, « 39 mmHg atau dalam ventilasi. 


Pada proses inflamasi, akan dilepaskan berbagai sitokin dan mediator 
yang akan mengaktifkan berbagai sistem, termasuk sistem koagulasi, 
trombosit, sel PMN, molekul adesi, endotelium, sehingga berbagai sel 
radang dan protein melakukan ekstravasai menimbulkan udem jaringan 
dan inflamasi. Berbagai organ akan terlibat pada proses sepsis, sehingga 
menimbulkan ARDS, acute tubular necrosis (ATN) dan koagulasi intra- 
vaskular diseminata (DIC). 

Sepsis yang berat akan berakibat timbulnya syok septik, yaitu sepsis 
yang diikuti gagal organ, hipotensi dan tidak respons terhadap resus- 
itasi cairan. 

Pada syok, akan terjadi hipoperfusi splanknikus, sehingga terjadi 
peningkatan permeabilitas mukosa usus, penyebaran mikroorganisme 
dari usus ke vena porta dan sistem limfatik, serta aktifasi sel Kupffer yang 
akan meningkatkan produksi dan pelepasan berbagai mediator inflamasi. 
Keterlibatan sistem splanknikus merupakan awal dari sindrome disfungsi 
organ multipel (multiple organ dysfunction syndrome, MODS) 


SINDROM DISFUNGSI HATI 


Sirkulasi hati, 8096 berasal dari vena porta. Pada syok septik, terjadi 
vasokonstriksi dan hipoperfusi splanknikus, sehingga terjadi iskemia 
hati dan kegagalan hati untuk membersihkan berbagai endotoksin dari 
sirkulasi portal, sehingga mencetuskan SIRS dan aktifasi sel Kupffer, 
sehingga berbagai mediator inflamasi diproduksi dan dilepaskan ke 
dalam sirkulasi. Iskemia hati juga mengakibatkan nekrosis hepatoseluler, 
sehingga transaminase akan meningkat sangat tinggi (1000-5000 U/L), 
hiperbilirubinemia sedang (« 5,8 mg/dL) dan kolestasis intrahepatik. 


KOAGULASI INTRAVASKULER DISEMINATA (KID, DIC), 


DIC adalah suatu kejadian sekunder yang disebabkan oleh infeksi, 
sepsis, trauma, keganasan, kehamilan, syok dsb sehingga mengakibatkan 
tercetusnya proses koagulasi intravascular disertai konsumsi trombosit 
dan faktor pembekuan intravaskuler berlebihan dengan formasi 
trombin. Bersamaan dengan itu, terjadi aktifasi system fibrinolitik, 
sehingga dihasilkan fibrin degradation products (FDP) dan D-dimer 
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Diagnosis DIC berdasarkan skor ISTH 2001 : 

- Jumlah trombosit 1. » 100.000/ml 
50.000-100.000/ml 
« 50.000 

-  FDP/D-dimer 1. «5090 

1500-1000 

» 1000 

- Masaprotrombin  : « 3" 
4-6" 
» 6" 

-  Fibrinogen 1. & 100 mg/dL 
» 100 mg/dL 

Bila skor : 2» 5 : sesuai dengan DIC 

« 5 : ulang scoring 1-2 hari kemudian 
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SINDROM DISFUNGSI ORGAN MULTIPEL (MODS) 


MODS adalah perburukan fungsi 2 sistem organ atau lebih pada 
pasien dengan penyakit akut.sehingga homeostasis tidak dapat diper- 
tahankan tanpa intervensi dari luar. 

Etiologi terbanyak MODS adalah infeksi dan sepsis, walaupun 
penyebab non-infeksi juga dapat terjadi, misalnya penggunaan ventilator, 
aspirasi, sindrom hipoperfusi, keganasan, hipoksia, dan sebagainya. 


Patofisiologi : 

- Inflamasi lokal, yang akan mengaktifkan sistem imun dan 
pelepasan berbagai sitokin dan mediator inflamasi lainnya, 

- Kerusakan jaringan, akibat hipoksia jaringan dan penurunan 
oksigenasi jaringan: penyebab tersering adalah ARDS dan 
penurunan curah jantung, 

- Disfungsi endotel, 

-  Apoptosis eksesif, sehingga menimbulkan kerusakan gastro- 
intestinal, hati, ginjal dan disfungsi kardiak, 

- Disfungsi mitokondrial, akibat hipoksia sel, sehingga produksi 
ATP terganggu dan produksi laktat meningkat 


ASIDOSIS LAKTAT 


Asidosis laktat adalah kombinasi peningkatan konsentrasi laktat 
darah (» 5 mMol/L) dan asidemia (pH darah arteri « 7,35). Hiper- 
laktatemia adalah peningkatan konsentrasi laktat darah diatas normal (» 
2 MMol/L). Produksi laktat didalam tubuh adalah 0,8 mMol/kgBB/jam, 
dan bersamaan dengan itu, laktat akan mengalami metabolisme di hati, 
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PENGAWASAN PASIEN 
GAWAT DARURAT 


ginjal, otot skelet, otak dan sel darah merah, sehingga kadar laktat di 
dalam darah tetap rendah (1 mMol/L). Pada pasaien gawat-darurat dan 
kritis, asidosis laktat terjadi akibat syok dan hipoperfusi, sehingga terjadi 
hipoksia jaringan dan peningkatan produksi laktat, sementara hipo- 
perfusi di hati akan menyebabkan penurunan metabolisme laktat. 


Klasifikasi asidosis laktat : 

1. Asidosis laktat tipe A (dengan hipoksia jaringan), misalnya akibat 
syok, anemia berat, hipoksemia berat, peningkatan katekolamin 
(misalnya pada feokromositoma), latihan yang berat, 

2. Asidosis laktat tipe B (tanpa hipoksia jaringan), misalnya akibat 
sepsis, gagal hati, gagal ginjal, DM yang tidak terkontrol, 
keganasan, pankreatitis akut, dosis berlebih parasetamol. 


Asidosis laktat juga dapat disebabkan oleh berbagai obat-obatan 
dan zat kimia, seperti metformin, salisilat, metanol, etanol. etilene- 
glikol, sianida. 

Dalam prakteknya, tidak mudah membedakan asidosis tipe A dan 
tipe B. Penatalaksanaan penyakit dasar sangat penting untuk mengatasi 
asidosis laktat. Selain itu gangguan oksigenasi, ventilasi, dan sirkulasi 
juga harus dialkukan. Pada asidosis laktat, pemberian bikarbonat tidak 
boleh dilakukan (kontra-indikasi), karena akan meningkatkan produksi 
CO, dan memperberat hipoksia jaringan dan asidosis laktat. 


1. Pengawasan sirkulasi : 
«  Elektrokardiografi 
» Pengawasan tekanan darah 
« Pengukuran tekanan vena sentral 
» Pengukuran pulmonary artery wedge pressure (PAWP) 
“ Pengukuran curah jantung 
« Pengukuran volume urin 
« Pengukuran suhu kulit perifer : 
“ Pengukuran kadar laktat darah, ion hidrogen dan base 
excess/deficit. 


2. Pengawasan respirasi : 
«  Saturasi oksigen (SpO,) 
« Analisis gas darah 
« Fungsi paru 
Kapnggrafi 


PCO, transkutaneus 
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Dokter Umum yang sudah mengikuti pelatihan EIMED (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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VI. PEMERIKSAAN LABORATORIUM 
PADA KEGAWATDARURATAN 


TOPIK : 3 PEMERIKSAAN LABORATORIUM PADA KEGAWATDARURATAN - 


penyusun” Bambang Setyohadi 


LAJU ENDAP DARAH (LED) 


HEMATOLOGI RUTIN 


Laju endap darah (LED) adalah kecepatan darah mengendap setelah 
diberi anti koagulans dan diletakkan pada suatu tabung yang berdiri 
tegak dan diukur tinggi plasma pada waktu tertentu (misalnya 60 menit 
atau 120 menit). Laju endap darah dapat diukur dengan 2 cara, yaitu 
cara Westergren dan Wintrobe. Pada cara Westergren, digunakan 
antikoagulans Natrium sitrat 3,8 96, sedangkan pada cara Wintrobe, 
digunakan antikoagulans oksalat seimbang. Pada.cara Westergren 
digunakan tabung berdiameter 2,5 mm dengan panjang 300 mm, 
sedangkan pada cara Wintrobe digunakan tabung berdiameter 2,5 mm 
dengan panjang 110 mm. Nilai normal LED pada laki-laki adalah 0-10 
mm/jam, sedangkan pada perempuan 0-15 mm/jam (cara Westergren) 
atau 0-20 mm/jam (cara Wintrobe). 


HEMOGLOBIN (Hb) 


Hemoglobin (Hb), merupakan pigmen eritrosit yang terdiri dari 
heme dan globin. Heme tersusun atas 4 cincin pirol dengan atom 
Fe bervalensi 2 ditengahnya yang berfungsi untuk mengikat oksigen. 
Sedangkan globin terdiri dari 4 rantai polipeptida yang dapat terdiri 
dari rantai a, B, y dan &. Normal kadar Hb pada laki-laki adalah 14-18 
gr/di, pada wanita 12-16 gr/dl: pada anak-anak 10-16 gr/dl, dan pada 
bayi baru lahir 12-24 gr/dl. 


HEMATOKRIT (Ht) 


Hematokrit (Ht) adalah volume semua eritrosit di dalam 100 ml darah 
dan dinyatakan dalam X volume darah tersebut. Pemeriksaan ini dapat 
menggunakan darah kapiler yang dimasukkan ke dalam tabung kapiler 
atau darah vena yang dimasukkan ke dalam tabung Wintrobe, kemudian 
dilakukan pemusingan dengan menggunakan alat sentrifuge. Nilai normal 
Ht pada laki-laki adalah 40-48 vol?6, sedangkan pada perempuan adalah 
37-43 vol?4. Bila pemeriksaan Ht menggunakan darah vena dan tabung 
Wintrobe, maka diantara endapan eritrosit dan plasma didapatkan 
lapisan buffy coat yang merupakan lapisan leukosit | 
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dan trombosit: tiap 1 mm buffy coat setara dengan 10.000 leukosit/ul 
darah. Bila digunakan darah kapiler dan tabung kapiler, maka buffy coat 
ini akan sulit dinilai. 


NILAI ERITROSIT RATA-RATA 


Nilai eritrosit rata-rata menunjukkan ukuran rata-rata eritrosit dan 
banyaknya hemoglobin pada setiap eritrosit. 
Ada beberapa macam nilai eritrosit rata-rata, yaitu : 


1. Mean Corpuscular Volume (MCV) - Volume Eritrosit 
Rata-rata (VER), yaitu volume rata-rata sebuah eritrosit yang 
dinyatakan dalam satuan femtoliter dan dapat dihitung dengan 
rumus : 


VER — 10 x Ht : E (fl) (femtoliter) 
dimana Ht - nilai hematokrit dalam Xx, 
Hb - nilai hemoglobin dalam gr/dl 
E - jumlah dalam juta/ul: 
normal VER adalah 82-92 femioliter. 


2. Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH) - Hemoglobin Eri- 
trosit Rata-rata (HER), yaitu banyaknya hemoglobin pada setiap 
eritrosit dengan satuan pikogram dan dapat dihitung dengan 
rumus : 


HER — 10x Hb: E (pg) (pikogram) 
Normal HER adalah 27-31 pikogram. 


3. Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (MCHC) - 
Konsentrasi Hemoglobin Eritrosit Rata-rata (KHER), yaitu 
kadar hemoglobin pada setiap eritrosit yang dinyatakan dalam 
”o (gram Hb/dl eritrosit) dan dapat dihitung dengan rumus : 


KHER - 100 x Hb : Ht (96) 
Ncrmal KHER adalah 32-37 &. 


Berdasarkan volume eritrosit rata-rata (MCV), maka anemia (kadar Hb 
rendah) dapat dibagi 3 kelompok, yaitu : 

1. Anemia mikrositik (MCV«80 fl), misalnya anemia defisiensi 
besi, talasemia, anemia akibat penyakit kronik, anemia sidero- 
blastik, 

2. Anemia normositik (MCV 80-100 fl), misalnya anemia akibat 
penyakit kronik, anemia pada penyakit ginjal kronik, anemia 
hemolitik, anemia defisiensi besi stadium awal, 

3. Anemia makrositik (MCV » 100 fl), misalnya anemia defisiensi 
asam folat (anemia megaloblastik), anemia 
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defisiensi vitamin B,, (anemia pernisiosa), sindrom mielodisplastik 
(MDS), anemia pada penyakit hati kronik, hipotiroidisme. 


JUMLAH SEL DARAH 


a. Jumlah leukosit, dihitung secara manual, dengan mengencer- 
kan darah 20 kali dengan larutan Turk didalam pipet leukosit, 
kemudian dimasukkan ke dalam kamar hitung dan sel dihitung 
pada ruangan seluas 4 mm? dengan tinggi 0,1 mm sehingga 
didapatkan faktor konversi : 


1 mm?/volume kamar x pengenceran 
—S1 mm?/0,4 mm? x 20 - 50 


Jadi bila pada penghitungan didapatkan N sel, berarti jumlah 
leukosit adalah 50 N sel/mm?. Normal jumlah leukosit adalah 
5.000 — 10.000 sel/mm? darah. Bila jumlah leukosit meningkat, 
disebut leukositosis dan bila jumlah leukosit menurun disebut 
leukopenia. 


b. Jumlah eritrosit, dihitung secara manual dengan menegencerkan 
darah 200 kali dengan larutan Hayem di dalam pipet eritrosit, 
kemudian dimasukkan ke dalam kamar hitung pada bidang 
seluas 0,2 mm? dengan tinggi 0,1 mm, sehingga didapatkan 
faktor konversi : 


1 mm?/0,02 mm? x 200 — 10.000 


Normal jumlah eritrosit adalah 4-5 juta sel/mm? darah. Jumlah 
eritrosit menurun terdapat pada anemia, sedangkan bila jumlah 
eritrosit meningkat disebut polisitemia. 


C. Jumlah trombosit, dihitung secara manual, dengan cara 
mengencerkan darah 200 kali dengan larutan Rees & Ecker 
didalam pipet eritrosit, kemudian dimasukkan kedalam kamar 
hitung pada bidang seluas 1 mm? dan tinggi 0,1 mm, sehingga 
didapatkan nilai konversi 2.000 kali. Normal jumlah trombosit 
adalah 200.000 — 500.000 sel/mm? darah. Bila jumtah trombosit 
meningkat, disebut trombositosis, dan bila jumlah trombosit 
menurun disebut trombositopenia. 


HITUNG JENIS 


a. Basofil. Nama ini digunakan untuk menyebut seluruh stadium 
basofil mulai dari mielosit sampai segmen. Ukuran selnya ter- 
gantung pada tingkat maturasinya: demikian pula bentuk 
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intinya sesuai dengan stadium-stadium neutrofil. Sitoplasmanya 
mempunyai granula yang besar yang tidak sama ukurannya yang 
bewarna biru yang tersebar merata di seluruh sitoplasmanya, 
termasuk diatas inti. sel. 


b. Eosinofil. Nama ini digunakan untuk menyebut seluruh stadium 
eosinofil mulai dari mielosit sampai segmen. Ukuran selnya ter- 
gantung pada tingkat maturasinya: demikian pula bentuk intinya 
sesuai dengan stadium-stadium neutrofil. Sitoplasmanya mem- 
punyai granula yang besar-besar yang bewarna merah jingga 
yang tersebar merata di seluruh sitoplasmanya, kecuali diatas 
inti sel. Eosinofil juga dapat ditemukan di dalam jaringan dan 
berbeda dengan eosinofil di dalam darah, granula sitoplasma 
pada eosinofil jaringan akan menutupi inti sel. Jumlah eosinofil 
akan meningkat (eosinofilia) akan didapatkan pada reaksi alergi, 
infeksi jamur dan investasi parasit (misalnya cacing). 


c. (Neutrofil) batang. Selnya lebih kecil daripada metamielosit. 
Intinya melekuk dengan lekukan lebih besar dari setengah 
diameter inti sel. Inti sel bewarna biru kemerahan dengan 
kromatin yang lebvih padat. Sitoplasmanya merah kebiruan 
dengan granula kecil-kecil tersebar merata dengan warna merah 


lebih dominan daripada warna biru. 


d. (Neutrofil) segmen. Selnya lebih kecil dari sel batang dengan 
inti yang terbagi dalam lobus-lobus yang satu sama lain di- 
hubungkan oleh filamen. Warna inti sel biru kemerahan dengan 
kromatin yang lebih padat. Sitoplasmanya merah muda dengan 
granula-granula merah muda yang kecil tersebar merata. Fungsi 
neutrofil adalah untuk pertahanan tubuh terhadap serangan 
mikroorganisme dengan cara fagositosis dan perusakan mikro- 
organisme oleh enzim-enzim yang dilepaskan oleh granula- 


granula sitoplasmanya. Fungsi neutrofil ini berlangsung di luar 
pembuluh darah (ekstravaskular) karena neutrofil memiliki ke- 
mampuan menembus dinding pembuluh darah (diapedesis). 

e. Limfosit. Dibentuk di dalam jaringan limfoid, limpa dan sumsum 
tulang. Ukurannya 6-9 um sampai 20-30 um. Bentuknya bulat 
atau seperti kumparan. Inti sel relatif lebih besar daripada sito- 
plasmanya, bentuknya bulat, kadang-kadang berlekuk dengan 
warna merah kebiruan dengan kromatin padat. Sitoplasmanya 
biru, berisi granula azurofil yang mengambil warna biru atau 
ungu. 


f.  Monosit. Sel ini lebih besar dari neutrofil, berbentuk bulat dan 


memiliki pseudopodia. Mempunyai inti yang besar, bulat seperti. 
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ginjal dan mempunyai lipatan-lipatan seperti girus-girus otak 
Ukuran inti sel lebih kecil daripada sitoplasma.Warna inti biru 
merah dengan kromatin kasar. Sitoplasmanya bergranula halus, 
sama besar dan merata, tidak ada granula azurofil. Berfungsi 
sebagai makrofag. 


HEMOSTASIS 


MASA PERDARAHAN 


Pemeriksaan masa perdarahan menilai proses hemostasis primer dan 
fungsi trombosit in vivo. Nilai normal « 7 menit. Dikatakan memanjang 
bila masa perdarahan » 9 menit. Pada wanita, masa perdarahan lebih 
panjang dibandingkan laki-laki. 

Penyebab masa perdarahan memanjang : 

- Jumlah trombosit rendah 

-  Defek fungsi trombosit (aspirin, MDS, paraproteinemia) 

- Penyakit von Willebrand 


- Kelainan vaskuler 
- FV atau FXI rendah 
-  Afibrinogenemia 


MASA PROTROMBIN (PT) 


Tes ini menguji jalur ekstrinsik proses koagulasi, terutama protrombin, 
FV, FVII, FX: dan berguna untuk menilai defisiensi faktor pembekuan, 
penyakit hati kronik, DIC, dan efek warfarin. 
PT memanjang pada : 

- Terapi anti koagulan oral (antagonis vitamin K) 

- Defisiensi fibrinogen (FI) 

- Defisiensi protrombin (F II) 

- Defisiensi FV, F Vil atau FX 

- Penyakit hati, terumata penyakit hati obstruktif 

- Defisiensi vitamin K 

- DIC 


ACTIVATED PARTIAL THROMBOPLASTIN TIME (APTT) 


APTT merupakan tes sistem koagulasi jalur intrinsik, dan tergantung 
pada faktor kontak 4 F VIII, F IX dan reaksi dengan FX, FV, F II dan 
F I. APTT merupakan tes yang sensitif untuk menilai antikoagulan di 


dalam sirkulasi (misalnya antikoagulan lupus) dan heparin. Nilai normal 
26,0-33,5 detik. 
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Penggunaan APTT di dalam klinik : 
- Pengawasan terhadap terapi heparin, 
-  Penapisan untuk hemofilia A dan B, 
-  Penapisan untuk inhibitor koagulasi. 


APTT memanjang pada : 
- DIC 
- Penyakit hati 
-  Transfusi darah masif 
- Terapi heparin 
-  Antikoagulan di dalam sirkulasi 
- Terapi anti koagulan oral 
-  Hemofilia 


Bila didapatkan APTT yang memanjang dan diduga terdapat inhibitor 
koagulasi, dapat dilanjutkan dengan mencampur plasma darah pasien 
dengan plasma normai kontrol, kemudian APTT diulang. Bila peman- 
jangan APTT akibat adanya inhibitor koagulasi, maka APTT kedua tetap 
memanjang, sedangkan bila pemanjangan APTT akibat defisiensi faktor 
pembekuan, maka APTT kedua akan terkoreksi. 


THROMBIN CLOTTING TIME 


Tes ini dipengaruhi oleh F1 dan adanya fibrin atau produk degradasi 
fibrin dan heparin. 
Thrombin clotting time akan memanjang pada : 

- Kadar fibrinogen yang rendah, misalnya DIC 

- Peningkatan produk degradasi fibrin atau D-dimers 

-  Heparin 

-  Disfibrinogenemia. 


D-DIMERS 


D-dimers diproduksi selama polimerisasi fibrinogen menjadi fibrin. 
Tes ini mengukur fibrinolisis oleh plasmin dan merupakan indikator yang 
sensitif terhadap aktifasi koagulasi, seperti pada DIC. 
D-dimers akan meningkat pada : 

- DIC 

-  DVT 

-  Emboli paru 


KOAGULASI INTRAVASKULER DISEMINATA (KID, DIC), 


DIC adalah suatu kejadian sekunder yang disebabkan oleh infeksi, 
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sepsis, trauma, keganasan, kehamilan, syok dsb sehingga mengakibatkan 
tercetusnya proses koagulasi intravascular disertai konsumsi trombosit 
dan faktor pembekuan intravaskuler berlebihan dengan formasi trombin. 
Bersamaan dengan itu, terjadi aktifasi system fibrinolitik, sehingga 
dihasilkan fibrin degradation products (FDP) dan D-dimer. 


Diagnosis DIC berdasarkan skor ISTH 2001 : 


- Jumlah trombosit 1» 100.000/ml :0 
50.000-100.000/ml 2, 5 
« 50.000: 2 
-  FDP/D-dimer : « 500 10 
500-1000 :2 
» 1000 13 
- Masa protrombin  : « 3" 10 
4-6" 11 
» 6" 12 
-  Fibrinogen : « 100 mg/ 1 
» 100 mg/dL 10 


Bilaskor: 2 5 : sesuai dengan DIC 
« 5 : ulang scoring 1-2 hari kemudian 


Keadaan yang berhubungan dengan DIC : 
a. Infeksi (sepsis, viremia) 
b. Kegawatdaruratan obstetrik (abrupsio plasenta, eklamsia, emboli 
cairan ketuban, plasenta previa, abortus septik) 
Pembedahan (operasi kardiak) 
Keganasan (leukemia akut, metastasis) 
Syok (trauma, luka bakar) 
Transfusi (ABO mismatch transfusion) 
Sirosis hepatis 


Terpan 


Gigitan ular 


TES FUNGSI TROMBOSIT 


a. Jumlah trombosit, normal 150.000-400.000/mL 
Adesi trombosit, sangat berguna untuk mendiagnosis penyakit 
von Willebrand 

c. Agregasi trombosit, 


PENAPISAN TROMBOFILIA 


Trombofilia adalah penyakit bawaan atau didapat yang merupakan 
predisposisi ttomboemboli arteri atau vena. 


Aa AAN aren 
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Indikasi : 
a. Trombosis arteri pada pasien « 30 tahun, tanpa penyakit arteri 
yang jelas, 
b. Trombosis vena : 
« Pasien « 40 tahun, tanpa risiko yang jelas 
«  Trombosis berulang yang tidak jelas sebabnya 
“ Tromboemboli vena dan riwayat trombosis dalam keluarga 
derajat satu, 
“-  Trombosis vena pada tempat yang tidak biasa, misalnya 
trombosis vena mesenterika, trombosis vena porta, 
«  Trombosis neonatal yang tidak jelas sebabnya 
»  Tromboemboli vena pada kehamilan atau pengguna kon- 
traseptif oral. 
Metoda : 
a. Keluarkan penyakit sistemik lain (LED, LFT, lipid) 
b. Keluarkan trombositosis (DPL) 
c. Cek defek pembekuan didapat (PT, APTT, antikoagulan lupus, 
. ACA, fibrinogen) 
d. Cek untuk trombafilia bawaan (protein C, protein S, AT III, F V 
Leiden, Plasminogen, F XII, homosistein, varian protrombin) 
e. Analisis DNA untuk mutasi gen protrombin. 


-ATIII, PROTEIN C, PROTEIN S 


AT III turun pada : 


Herediter (dominan autosomal) 
Penyakit hati kronik 

Terapi heparin 

Kehamilan trimester III 
Leukemia akut 

Luka bakar 

Penyakit ginjal 

Sepsis Gram negatif 


Protein S : 


Penurunan kadar protein C merupakan predisposisi tromboem- 
boli vena 

Kadar Protein S menurun pada kelainan herediter, kemalinan, 
terapi antikoagulan oral, sindrom nefrotik, penyakit hati 


Kadar protein C menurun pada : 
Penyakit herediter, Penyakit hati, keganasan, terapi warfarin, 
kehamilan. 
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URINALISIS PEMERIKSAAN MAKROSKOPIK 


1. Jumlah urin, normal jumlah urin 1000-1800 ml/24 jam. Bila 
jumlah urin » 2000 ml/24 jam, disebut poliuria, sedangkan 
bila jumlah urin 300-750 ml/24 jam disebut oliguria, dan bila 
jumlah urin « 300 ml/24 jam disebut anuria. Bila jumlah urin 
malam lebih banyak daripada urin siang, maka disebut nokturia, 
sedangkan bila urin keluar sedikit-sedikit disertai rasa nyeri 
disebut polakisuria, 

. Warna urin, normal kuning muda sampai kuning tua, tergantung 
kadar urobilin didalam urin. Bila urin banyak mengandung 
darah (hematuria), maka warna urin menjadi coklat sampai 
kehitaman. 


Kejernihan urin, normal urin segar jernih, bila didiamkan akan 
menjadi keruh yang disebut nubekula, yang terjadi akibat lendir, 
leukosit dan sel-sel epitel yang lambat laun mengendap. Pada 
beberapa keadaan urin dapat keruh sejak awal, misalnya akibat 
kadar fosfat yang tinggi, bakteri, unsur-unsur sedimen (eritrosit, 
leukosit dan sel epitel) yang terlalu banyak, lemak (chylus), 
benda-benda koloid 


Berat jenis, normal berat jenis urin 1003-1030. Berat jenis urin 


berhubungan dengan diuresis, makin besar diuresis, makin 


rendah berat jenis urin. Berat jenis urin dapat diukur dengan 
alat urinometer. 


Bau urin, normal bau urin disebabkan oleh asam-asam didalam 
urin yang mudah menguap. Bau urin juga dapat disebabkan oleh 
makanan (petai, jenggkol, durian), obat-obatan (penisilin, 
mentol, terpentin), bau busuk (akibat pembusukan protein, misal- 
nya pada penderita kanker saluran kemih) dan sebagainya, 
Reaksi dan pH, normal pH urin 4,3-8,0. pH urin dapat berubah 
bila terdapat gangguan keseimbangan asam basa atau infeksi 
bakteri. 


PEMERIKSAAN KIMIA 


1. Protein, merupakan pemeriksaan urin rutin. Dalam keadaan 
normal, urin hanya mengandung protein 30-200 mg, sehingga 
bila dilakukan tes kualitatif, hasilnya akan negatif. Adanya 
protein didalam urin disebut proteinuria. Adanya protein urin 
dapat diperiksa secara semikuantitatif atau secara kuantitatif. 
Pemeriksaan urin secara semikuantitatif dinilai berdasarkan 
derajat kekeruhan urin setelah diberikan asam sulfosalisilat 
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atau asam asetat. Oleh sebab itu harus digunakan urin yang 
jernih untuk pemeriksaan ini. Untuk memeriksa jumlah protein 
urin secara kuantitatif, harus digunakan urin 24 jam, kemudian 
diperiksa dengan cara Esbach (modifikasi Tsuchiya). Hasil 
pemeriksaan protein urin secara semikuantitatif dapat 
dinyatakan seperti dibawah ini : 


- (negatif) tidak ada kekeruhan sedikit juga 

4 ada kekeruhan ringan tanpa butir-butir: kadar protein 
urin kira-kira 0,01-0,054 

44 kekeruhan mudah dapat dilihat dan nampak butir- 
butir dalam kekeruhan itu: kadar protein urin kira-kira 
0,05-0,296 

tt urin jelas keruh dan kekeruhan itu berkeping-keping: 
kadar protein urin kira-kira 0,2-0,54 

tt urin sangat keruh dan kekeruhan berkeping-keping 


besar atau bergumpal-gumpal atau memadat: kadar 
protein urin » 0,596: jika kadar protein urin » 396, maka 
akan terjadi bekuan. 


2. Mikroalbuminuria, yaitu ekskresi protein di urin 30-150 yg/ 
menit, tidak dapat dideteksi dengan tes carik celup (dipstick), tapi 
dapat diukur dengan metode radioimmunoassay: merupakan 
indikator nefropati diabetik awal. 

3. Protein Bence Jones, merupakan protein patologik yang mem- 
punyai sifat larut pada suhu didih urin: jika urin didinginkan 
maka kekeruhan pada uji pemanasan dengan asam asetat akan 
mulai tampak pada suhu 60”C dan akan semakin keruh bila 
urin semakin dingin: jika urin dipanaskan lagi, maka kekeruhan 
akibat protein Bence Jones akan menghilang lagi. Protein Bence 
Jones didapatkan pada 5076 penderita mieloma multipel, tetapi 
tidak spesifik untuk penyakit ini, karena dapat juga positif pada 
beberapa penyakit yang lain. 

4. Glukosa, merupakan pemeriksaan urin rutin. Dalam keadaan 
normal, glukosa diekslkresi kedalam urin dalam jumlah « 1 
gram/24 jam, sehingga hasil tes kualitatif (Benedict) akan 
memberikan hasil negatif. Peningkatan glukosa di dalam darah 
disebut hiperglikemia dan adanya glukosa yang berlebih di- 
dalam urin disebut glukosuria, misalnya pada penderita diabetes 
melitus. Pemeriksaan dilakukan dengan menggunakan sifat 
glukosa sebagai zat pereduksi, sehingga zat yang berada dalam 

reagens akan berubah sifat dan warnanya bila direduksi oleh 
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glukosa. Diantara cara yang dapat dipakai adalah cara Benedict, 
yang menggunakan garam tembaga (CuSO,) sebagai zat yang 
dapat direduksi oleeh glukosa. Selain glukosa, beberapa zat 
lain didalam urin yang bersifat pereduksi juga dapat mem- 
berikan hasil positif, misalnya monosakarida lain (fruktosa, 
galaktosa, pentosa), disakarida (laktosa), asam homogentisat, 
formalin (pengawet urin), glukuronat-glukuronat, salisilat dosis 
tinggi, vitamin C, albumin dalam jumlah banyak. Cara lain adalah 
dengan menggunakan enzim glukosa-oksidase yang lebih 
spesifik untuk glukosa tanpa diganggu zat-zat lain. Hasil 
pemeriksaan reduksi urin secara semikuantitatif dapat dinyatakan 
seperti dibawah ini : 


- (negatif) — tetap biru jernih atau sedikit kehijau-hijauan 
dan agak keruh 


4 hijau kekuning-kuningan dan keruh: sesuai 
dengan kadar glukosa 0,5-14 

t4 kuning keruh: sesuai dengan kadar glukosa 
1-1,596 

tt jingga atau warna lumpur keruh: sesuai dengan 
kadar glukosa 2-3,546 

44 merah keruh: sesuai dengan kadar glukosa » 
3,596 


Benda-benda keton, yaitu aseton, asam aseto-asetat dan asam 
B-hidroksi-butirat. Aseton merupakan benda keton yang penting 
dalam urin dan sangat mudah menguap, sehingga pemeriksaan- 
nya harus menggunakan urin yang segar. Bila urin dibiarkan 
menjadi asam, maka asam aseto-asetat akan berubah menjadi 
aseton dan asam B-hidroksi-butirat akan berubah menjadi asam 
aseto-asetat kemudian berubah lagi menjadi aseton. Oleh sebab 
itu, bila digunakan urin yang tidak segar, maka semua benda 
keton akan menguap, sehingga hasil pemeriksaan akan men- 
jadi negatif. Untuk mengukur benda keton didalam urin dapat 
digunakan tes Rothera, yang berdasarkan reaksi antara nitrop- 
rudsid dengan aseton atau asam aseto-asetat sehingga terbentuk 
warna ungu kemerah-merahan. Urin normal hanya mengandung 
benda keton dalam jumlah sedikit, sehingga memberikan hasil 
negatif pada tes Rothera. Bila jumlah benda keton didalam urin 
meningkat, maka tes Rothera akan positif (t) dan keadaan ini 
disebut ketonuria, yang dapat dijumpai pada penderita DM yang 
tidak terkontrol, hipertiroidisme dan diet kurang karbohidrat. 
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| 6. Bilirubin, merupakan hasil katabolisme heme didalam sistem 
retikuloendotelial (RES). Di dalam darah, bilirubin akan ter- 
ikat pada albumin yang kemudian akan dibawa ke hepar dan 
albuminnya akan dilepaskan. Kemudian bilirubin bebas (bilirubin 
indirek) dengan pertolongan enzim glukuronil transferase 
akan dikonyugasikan dengan asam glukuronat membentuk 
bilirubin diglukuronida (bilirubin direk). Kemudian bilirubin 
diglukuronida akan dikeluarkan ke usus dan oleh bakteri usus 
akan diubah menjadi urobilinogen. Urobilinogen sebagian akan 
dikeluarkan bersama feses dalam bentuk urobilin, kemudian 
sebagian lagi akan diserap oleh dinding usus. Urobilinogen yang 
diserap, sebagian akan dikeluarkan bersama urin dalam bentuk 
urobilin: dan sebagian akan kembali ke hepar (siklus enterohe- 
patik) dan diekskresikan oleh hepar ke usus. Peningkatan kadar 
bilirubin di dalam darah (- 2,5 mg/dl) disebut hiperbilirubine- 
mia, yang akan menyebabkan warna kuning di kulit dan sklera 
yang disebut ikterus (jaundice). Peningkatan kadar bilirubin 
didalam darah akan menyebabkan ekskresi bilirubin di urin juga 
meningkat, keadaan ini disebut bilirubinuria. Untuk memeriksa 
adanya bilirubin di dalam urin dapat dilakukan dengan tes busa, 
percobaan Harrison dan tes Gmelin. Hiperbilirubinemia dan 
bilirubinuria dapat terjadi pada keadaan : 

a. Anemia hemolitik, yaitu pemecahan eritrosit yang ber- 
lebihan, sehingga jumlah bilirubin bebas akan meningkat 
melebihi kemampuan hati untuk mengubahnya menjadi 
bilirubin direk, 

b. Kerusakan parenkim hati, misalnya hepatitis virus, sirosis 
hepatis, keracunan obat-obatan (hepatotoksik), 

c. Obstruksi saluran empedu (kolestasis), sehingga empedu 
tidak dapat dikeluarkan ke usus, misalnya pada batu saluran 
empedu (koledokolitiasis), kanker kaput pankreas 


7. Urobilinogen, merupakan hasil metabolisme bilirubin di usus oleh 
bakteri-bakteri usus. Urobilinogen akan bereaksi dengan reagens 
Ehrlich dan membentuk zat warna merah. Untuk pemeriksaan 
urobilinogen harus digunakan urin segar atau urin berpengawet, 
karena urobilinogen akan cepat dioksidasi menjadi urobilin. 


8. Urobilin, merupakan hasil oksidasi urobilinogen, sehingga di 
dalam urin segar, praktis tidak didapatkan urobilin, oleh sebab 
itu untuk pemeriksaan urobilin pada utrin segar, ditambahkan 
larutan lugol (larutan iodium # kalium iodida) untuk meng- 
oksidasi urobilinogen menjadi urobilin. Untuk memeriksa urobilin 


di dalam urin digunkan cara Sclesinger. 
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9. 


10. 


Porfirin, dalam keadaan normal, akan dipecah secara enzimatis 
menjadi pigmen empedu. Pada penderita porfiria, terjadi gang- 
guan pada proses enzimatis tersebut sehingga dijumpai porfirin 


dalam jumlah yang banyak di dalam urin penderita. 

Darah samar, diperiksa dengan menggunakan sifat hemoglobin 
sebagai peroksidase yang akan memecah hidrogen perosida dan 
mengoksidasi benzidin atau guajac menjadi zat bewarna biru. 
Urin normal akan memberikan tes darah samar negatif. Adanya 
darah di dalam urin disebut hematuria. 


PEMERIKSAAN DENGAN CARIK CELUP 


Carik celup merupakan secarik plastik kaku yang pada salah satu sisinya 
dilekati dengan 1 sampai 9 kertas isap atau bahan penyerap lainnya yang 


mengandung reagens-reagens spesifik terhadap salah satu zat yang akan 
diperiksa di dalam urin, misalnya protein, glukosa, benda-benda keton, 
bilirubin, urobilinogen, darah samar dan sebagainya. 

Pemakainan carik celup untuk pemeriksaan kimia urin cukup sensi- 
tif dan spesifik, tetapi harus mengikuti petunjuk dari perusahaan yang 
memproduksi carik celup itu. 

Beberapa petunjuk umum yang harus diperhatikan : 


1. 


Urin harus homogen, aduklah baik-baik sampai semua sedimen 
tercampur merata, 

Celupkan carik celup hanya sekejap saja, 

Hilangkan kelrebihan urin dengan melekatkan carik celup pada 
pinggir wadah urin, 

Jangan memegang bagian carik celup yang mengandung 
reagens dengan jari, 

Keluarkan sejumlah carik celup dari tempatnya hanya yang akan 
dipakai saja, 

Botol wadah carik celup harus ditutup rapat, 

Hindari wadah carik celup dari sinar matahari. 


PEMERIKSAAN MIKROSKOPIK (SEDIMEN) 


Sel epitel, berinti satu, ukurannya lebih besar dari leukosit. 
Sel epitel yang berasal dari ginjal berbentuk bulat: sel epiel 
yang berasal dari kandung kemih (sel transisional) seringkali 
memiliki tonjolan: sel epitel yang berasal dari vulva (sel 
skuamous) bentuknya bermacam-macam dengan ukuran 2-3 
kali ukuran leukosit. 


b. 
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Leukosit, berbentuk bulat dan berbutir, normal jumlahnya 0-5/ 

LPB: untuk membedakan leukosit yang berasal dari saluran kemih 

proksimal dan distal dapat dilakukan pewarnaan Sternheimer- 

Maibin, dimana leukosit yang berasa! dari ginjal (glitter cells) 

akan bewarna biru muda, sedangkan leukosit dari saluran 

kencing akan bewarna merah muda dengan inti ungu. Pening- 
katan jumlah leukosit didalam urin disebut piuria. 

Eritrosit, berbentuk bulat agak kehijauan lebih kecil dari leukosit. 

Normal jumlahnya 0-3/LPB. Bila jumlah eritrosit didalam urin 

meningkat disebut hematuria. 

Silinder, yaitu cetakan protein yang terjadi akibat presipitasi 

protein di dalam lumen tubuli yang biasanya didapatkan pada 

penderita proteinuria. Ada bermacam-macam silinder, yaitu : 

“ Silinder hialin, yaitu silinder yang sisi-sisinya paralel dan 
ujungnya membulat, homogen, tidak bewarna, 

“ Silinder epitel, yaitu silinder hialin yang pada proses pem- 
bentukannya ikut terjaring sel-sel epitel tubuli yang terlepas, 
sehingga sisi-sisinya tidak paralel lagi, 

“ Silinder lilin, tidak bewarna, berkilau dan lebih membias 
cahaya, lebih lebar dan tepinya beruas-ruas, ujungnya terjal 
dan bersudut, 

“ Silinder eritrosit, yaitu silinder hialin yang dalam proses 
pembentukannya terjaring eritrosit, 

“ Silinder leukosit, yaitu silinder hialin yang dalam proses 
pembentukannya terjaring leukosit, 

. Silinder lemak, yaitu silinder yang mengandung butir-butir 


lemak 
Silindroid, hampir menyerupai silinder hialin, tetapi salah satu 
ujungnyamenyempit menjadi halus seperti benang, 
Oval fat bodies, yaitu sel epitel yang mengalami degenerasi lemak, 
bentuknya bulat dan membias cahaya. Dapatdilihatdengan pewarnaan 
Sudan III. Biasanya didapatkan pada sindrom nefrotik. 
Bahan amorf, misalnya urat dalam urin asam, dan fosfat dalam 


urin lindi, 

Kristal-kristal 

“ Kristal Normal, misalnya Ca oksalat, tripel fosfat, 

« Kristal abnormal, misalnya kristal sistin, kolesterol, leusin, 


tirosin, 
« Kristal dari obat-obatan, misalnya sulfonamid 
Benang lendir, 
Bahan lemak, dapat diperiksa dengan pewarnaan Sudan III, 
Parasit, misalnya Trichomonas vaginalis, 
Spermatozoa, 
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PEMERIKSAAN BAKTERIOLOGIK 


aliran tengah (clean voided midstream urin). 


adalah sebagai berikut : 
infeksi yang sebenarnya, 


infeksi saluran kemih, 


saluran kemih. 


berarti terdapat infeksi saluran kemih. 


CAIRAN TUBUH TRANSUDAT DAN EKSUDAT 


Dalam keadaan normal, rongga serosa di dalam tubuh (rongga 
perikardium, rongga pleura, rongga abdomen), mengandung sejumlah 
kecil cairan serosa yang merupakan ultrafiltrat plasma dan berfungsi 
sebagai pelumas agar membran-membran yang dilapisi mesotel dapat 


bergerak tanpa gesekan. 


Dalam keadaan patologis, jumlah cairan tersebut dapat meningkat, 
baik dalam bentuk transudat maupun eksudat. Transudat adalah cairan 
tubuh yang terjadi bukan oleh proses radang, misalnya akibat perubahan 
tekanan osmotik maupun hidrostatik di dalam darah. Sedangkan eksudat 
adalah cairan tubuh yang terjadi akibat proses radang. Secara kimiawi, 
transudat dan eksudat dapat dibedakan dengan melakukan tes Rivalta. 


CAIRAN OTAK (CAIRAN SEREBROSPINAL) 


Cairan otak tidak hanya hasil ultrafiltrasi plasma, tapi juga merupakan 
hasil sekresi pleksus koroideus. Untuk pemeriksaan, cairan otak dapat 


diperoleh dengan cara pungsi lumbal, 


Urin normal bersifat steril, tidak mengandung bakteri. Untuk 
pemeriksaan bakteriologik, tidak perlu dilakukan kateterisasi untuk 
mengambil sampel urin. Pada laki-laki, glans penis dan orifisium uretra 
eksterna dibersihkan dan urin langsung ditampung di wadah yang steril. 
Pada wanita, rima pudendi dan muara uretra dibersihkan dengan cairan 
steril, kemudian urin dikeluarkan langsung ke dalam wadah steril tanpa 
mengenai permukan labia. Urin yang pertama keluar harus dibuang, 
demikian juga urin yang terakhir, sehingga yang diambil hanya urin 


Pemeriksaan bakteriologik harus dihitung banyaknya kuman secara 
kuantitatif. Bila digunakan sampel urin seperti diatas, maka penilaiannya 


- Jika jumlah kuman « 10.000/ml urin, maka dianggap bukan 
- Jika jumlah kuman 10.000-100.000/ml urin, mungkin terdapat 
- Jika jumlah kuman » 100.000/ml urin, berarti terdapat infeksi 


Jika digunakan sampel urin yang diperoleh melalui kateter steril 
atau pungsi supra-pubik, maka berapapun jumlah kuman yang didapat 
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Dalam keadaan normal, cairan otak jernih, tidak bewarna (seperti 
akuades), tidak mengandung sedimen (walaupun dipusing), dan tidak 
akan menyusun bekuan karena tidak mengandung fibrinogen. 

Untuk menghitung jumlah sel di dalam cairan otak, dapat digunakan 
kamar hitung menurut Fuchs-Rosenthal dengan prngencer larutan Turk 
pekat. Dalam keadaan normai, jumlah sel di dalam cairan otak adalah 0-5 
sei/uL. Diferensiasi sel di dalam cairan otak, dalam praktek sehari-hari 
hanya dibedakan antara sel mononuklear (limfosit) dengan sel polimor- 
fonuklear (segmen). Pada radang akut, jumlah sel polimorfonuklear akan 
lebih tinggi-dibandingkan dengan sel mononuklear, sebaliknya, pada 
radang menahun jumlah sel mononuklear akan lebih tinggi dibandingkan 
dengan sel polimorfonuklear, 

Pemeriksaan protein di dalam cairan otak sangat penting. Protein 
normal cairan otak terutama albumin: dalam keadaan patologik juga 
dapat ditemukan globulin, bahkan juga fibrinogen. Hampir semua 
penyakit yang melibatkan Susunan Saraf Pusat akan meningkatkan kadar 
protein cairan otak. Kadar protein cairan otak yang sangat tinggi (200- 
1000 mg/dl) didapatkan pada meningitis purulenta dan peradarahan 
subaraknoid. Secara kualitatif dan bedside, protein di dalam cairan otak 
| dapat diuji dengan tes Nonne dan tes Pandy. 

Pada meningitis bakterialis, selain didapatkan kadar protein yang 
tinggi di dalam cairan otak, juga didapatkan penurunan kadar glukosa 
cairan otak, bahkan pada meningitis purulenta, kadar glukosa cairan 
otak dapat mencapai nol. Pada peradangan non-bakterial, walau- 
pun kadar protein cairan otak meningkat, kadar glukosa cairan otak 
biasanya normal. 


CAIRAN SENDI (CAIRAN SINOVIAL) 


Cairan sendi merupakan ultrafiltrat dari plasma, sehingga kadar 
ion-ion dan molekul-molekul kecil ekuivalen dengan kadarnya di dalam 
plasma, sedangkan kadar protein cairan sendi lebih rendah dibanding- 
kan dengan kadar protein di dalam plasma. Selain itu, didalam cairan 
sendi juga didapatkan asam hialuronat yang disekresi oleh sinovium, 
sehingga cairan sendi menjadi kental dan dapat berfungsi sebagai pelumas. 
Untuk sampel pemeriksaan, cairan sendi dapat diperoleh dengan pungsi 
aspirasi cairan sendi yang akan diperiksa (artrosentesis). 

Secara makroskopik, pemeriksaan cairan sendi meliputi warna, 
kejernihan, viskositas, adanya bekuan dan uji bekuan musin (mucin 
clot test). 

Secara mikroskopik, pemeriksaan cairan sendi meliputi pemeriksaan 
jumlah sel, diferensiasi sel dan adanya kristal. 
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ya 


Cairan sendi yang normal tidak bewarna atau bewarna kuning 
muda, jernih, memiliki viskositas tertentu (kental), tidak membeku 
(karena tidak mengandung fibrinogen), jumlah sel « 200 sel/uL, jumlah 
sel mononuklear lebih banyak dibandingkan sel polimorfonuklear (3 : 
1), dan tidak mengandung kristal. 

Pemeriksaan kristal di dalam cairan sendi dapat menggunakan 
mikroskop biasa atau lebih baik dengan mikroskop polarisasi. Pada 
penderita artritis gout, akan ditemukan kristal monosodium urate 
(MSU) di dalam cairan sendinya. Kristal MSU berbentuk batang dengan 
ukuran 40 um dan berpendar di bawah mikroskop polarisasi, sehingga 
tampak sangat terang. Kristal MSU harus dibedakan dari kristal pirofosfat 
CPPD, calcium pyrophosphate dihydrate) pada kondrokaisinosis, 
yang berbentuk romboid dan berpendar lemah, sehingga agak sulit 
diidentifikasi. 

Pada dugaan 'artritis septik, maka cairan sendi harus diperiksa 
untuk mencari kemungkinan adanya mikro-organisme, baik secara 
mikroskopik langsung maupun dengan biakan dan tes resistensi. 


GLUKOSA DARAH 


» Pemeriksaan glukosa darah yang banyak dilakukan saat ini ada- 
lah secara enzimatik, yaitu dengan metoda heksokinase, glukosa 
dehidrogenase dan glukosa oksidase. Dengan cara enzimatik, kadar 
glukosa normal di dalam darah adalah 60-100 mg/dl. 

» Untuk menilai metabolisme glukosa, dapat dilakukan pemeriksaan 
glukosa darah sebagai berikut : 

a. Glukosa darah puasa (setelah puasa 8-10 jam) dan glukosa 
darah 2 jam post-prandial (2 jam setelah makan), 

b. Kurve glukosa darah harian, yaitu pemeriksaan glukosa darah 
3 kali per-hari, yaitu sebelum makan pagi, sebelum makan siang 
dan sebelum makan malam, 

Cc. Tes toleransi glukosa (TTG), yaitu pemeriksaan glukosa darah 
setelah puasa yang dilanjutkan pemberian larutan glukosa 75 
gram, kemudian diperiksa kadar glukosa darah setelah 1 jam 
dan 2 jam. Dalam keadaan normal, kadar glukosa darah akan 
meningkat setelah 1 jam minum larutan glukosa dan kembali 
nomal setelah 2 jam. Bila kadar glukosa darah setelah 1 jam 
minum larutan glukosa lebih tinggi dari normal dan turun 
dengan lambat sehingga setelah 2 jam kadar glukosa darah 
tetap tinggi, disebut TTG berkurang, misalnya pada penderita 

Diabetes Melitus (DM), hipertiroidisme, penyakit hati yang berat, 

sindrom Cushing, sepsis. 
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». Diabetes melitus DM), adalah gangguan metabolisme glukosa 
akibat sel beta pulau Langerhans pankreas gagal mencukupi 
kebutuhan insulin tubuh, sehingga timbul hiperglikemia 
(kadar glukosa darah meningkat), glukosuria (ekskresi glukosa 
di urin meningkat) poliuria (volume urin meningkat), 
polidipsia (banyak minum) dan polifagia (banyak makan). 

»  Hipoglikemia, yaitu kadar glukosa darah « 40 mg/dl dengan cara 
glukosa oksidase, misalnya pada pemberian insulin berlebihan pada 
penderita DM, hiperplasi sel-sel beta pulau Langerhans pankreas 
sehingga ekskresi insulin berlebihan, hipoadrenalisme, hipotiroid- 
isme, penyakit hati yang berat. 

«  Glukosuria renal, yaitu peningkatan ekskresi glukosa di urin tanpa 
adanya hiperglikemia akibat ambang ginjal terhadap glukosa yang 
rendah. 


PROTEIN DARAH 


Protein plasma, merupakan protein yang paling banyak diperiksa 
dalam klinik. Ada 3 kelompok besar protein plasma, yaitu albumin, 
globulin dan fibrinogen. Globulin masih dibagi lagi atas 4 kelompok, 
yaitu @,-globulin, a,-globulin, B-globulin dan y-globulin 

Dengan elektroforesis, protein plasma dibagi atas beberapa fraksi, 
yaitu : 

albumin, 55,296 dari protein total 

globulin : a,-globulin, 5,396 dari protein total 

a,-globulin, 8,696 dari protein total 

B-globulin, 13,49 dari protein total 

y-globulin, 11,096 dari protein total 
fibrinogen, 6,596 dari protein total 


Globulin patologik : 

-  ProteinBence-Jones, identik dengan rantai ringan imunoglobulin, 
ditemukan didalam urin bila terdapat produksi rantai ringan 
yang berlebihan, misalnya pada mieloma multipel, makroglobu- 
linemia Waldenstrom, lekemia. Di dalam darah sulit dideteksi, 
karena molekulnya yang kecil, sehingga mudah diekskresikan 
oleh ginjal. 

-  Krioglobulin, akan mengendap sebagai gel bila plasma 
didinginkan. 


Paraproteinemia, 
Yaitu didapatkan pita M monoklonal pada elektroforesis 
protein, akibat produksi imunoglobulin yang berlebihan di dalam sirkulasi 


MEMANEN Sana an 
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karena perkembangan monoklonal sel plasma atau produknya (M - 


monoklonal, bukan IgM). Ada 6 macam paraproteinemia, yaitu : 

-  Mieloma multipel, yaitu neoplasma sel plasma, yang dapat 
meningkatkan produksi IgG (5596), IgA (2596) atau rantai ringan 
Ig (206), dengan infiltrasi sel plasma yang berlebihan di dalam 
sumsum tulang dan osteolisis, 

-  Makroglobulinemia Waldenstrom, yaitu keganasan limfo- 
plasmositoid, sehingga menyebabkan produksi paraprotein IgM 
yang berlebihan, 

-  Amiloidosis primer, yaitu penyakit yang ditandai oleh deposit 
protein abnormal yang disebut amiloid, yang dapat dideteksi 


dengan pewarnaan Congo red, 

-  Gamopati monoklonal jinak (paraproteinemia benigna), 
ditandai oleh paraprotein stabil dan infiltrasi sel plasma di 
sumsum tulang sangat kecil, sering disalah diagnosis sebagai 
mieloma, 

-  Paraproteinemia pada leukemia atau limfoma, 

- Penyakit rantai berat, ditandai oleh produksi berlebihan rantai 
berat bebas, dapat berakhir sebagai limfoma. 


Mioglobin, 

Merupakan protein dengan BM rendah (16.900), mudah difiltrasi di 
glomerulus dan berhubungan dengan kelainan skeletal akut dan otot 
jantung. Fungsi mioglobin adalah mengikat dan membawa oksigen 
dari membran ke mitokondria sel otot. Pada rabdomiolisis, mioglobin 
akan terlepas dari otot skeletal dan berkumpul di tubulus proksimal 
ginjal dan menyebabkan gagal ginjal akut (acute kidney injury, AKI). 
Kadar mioglobin di dalam serum akan meningkat pada kerusakan otot 
skeletal dan infark miokard akut. Pada gagal ginjal, kadar mioglobin juga 
meningkat, karena gangguan filtrasi di glomerulus. 


LIPID DARAH 


Di dalam darah, terdapat 2 lipid utama, yaitu trigliserida dan kolesterol, 
keduanya bersifat hidrofobik dan didalam plasma akan terikat pada apo- 
protein membentuk kompleks yang disebut lipoprotein. Di dalam tubuh, 


kolesterol berperan pada pembentukan membran sel, produksi hormon 
steroid dan sintesis asam empedu: sedangkan trigliserida merupakan 
sumber tenaga. Lipoprotein merupakan partikel yang tersusun atas inti 
lipid hidrofobik (trigliserida dan ester kolesterol), dikelilingi oleh fosfo- 
lipid dan kolesterol non-esterifikasi yang bersifat hidofilik. Di luar partikel 
lipoprotein, terdapat apolipoprotein yang berperan menjaga integritas 
struktural lipoprotein, dan juga sebagai ligand dari reseptor pada 
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permukaan sel maupun aktifator dan inhibitor berbagai enzim yang 
dapat mengubah partikel lipoprotein.Lipoprotein dapat diklasifikasi atas 
5 tipe, yaitu kilomikron, very low density lipoprotein (VLDL), inter- 
mediate density lipoprotein (IDL), low density lipoprotein (LDL), high 
density lipoprotein (HDL) dan lipoprotein (a) ILp(a)J. Apolipoprotein 
juga dapat diklasifikasikan ke dalam beberapa tipe, yaiyu apolipoprotein 
(apo) A (Apo A-l, Apo A-II, Apo A-IV), Apo B (Apo B-100, Apo B-48), 
Apo C (Apo C-I, Apo C-II, Apo C-III), Apo E dan Apotfa). 

Pemeriksaan lipid harus didahului puasa selama 12 jam, karena 
makanan dan alkohol dapat meningkatkan kadar trigliserida. Pada pasien 
pasca infark miokard, pemeriksaan harus ditunda sekitar 3 bulan, tetapi 
dapat diperiksa pada 24 jam pertama serangan infark miokard. Kadar 
kolesterol LDL diperoleh dengan perhitungan, dan hasilnya tidak akan 
akurat bila kadar trigliserida » 5 mmol/L: untuk itu dapat digunakan 
kadar kolesterol non-HDL (kolesterol total-HDL). Target kolesterol non- 
HDL pada pasien dengan risiko tinggi kardiovaskuler adalah « 3 mmol/L. 
Pengukuran rasio kolesterol total dengan HDL dapat menilai kemaknaan 
peningkatan kadar kolesterol total, dan nilai yang rendah akan 
menurunkan risiko kardiovaskuler. Pada pasien dengan kadar kolesterol 
yang tinggi harus dievaluasi terhadap penyebab sekunder, seperti 
diabetes melitus, proteinuria, penyakit hati, alkoholisme, hipo- 
tiroidisme. 


Indikasi pemeriksaan lipid darah : 

- Pasien dengan penyakit kardiovaskuler (penyakit jantung 
koroner, penyakit vaskuler perifer) 

- Pasien diabetes melitus 

- Pasien dengan risiko hiperlipidemia yang lain (penyakit tiroid, 
penyakit hati, penyakit ginjal) 

- Penilaian risiko kardiovaskuler, misalnya pasien berusia 2 40 
tahun 


KESEIMBANGAN ASAM-BASA 


(lihat Asidosis dan alkalosis metabolik: asidosis dan alkalosis 
respiratorik) 


KESEIMBANGAN ELEKTROLIT 


(lihat hipernatremia dan hiponatremia, hiperkalemia dan hipo- 
natremia, hipermagnesemia dan hipomagnesemia, hiperkalsemia dan 
hipomagnesemia) 
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ASPARTATE AMINOTRANSFERASE (AST), 


TES FUNGSI HATI 


Disebut juga serum glutamic oxalo-acetic transaminase (SGOT), 
merupakan enzim sitoplasmik danmitokondrial di dalam hepatosit yang 
berperan pada transfer gugus amino antara aspartat dan a-keto glutarat. 
Enzim ini terdapat didalam hepatosit, miokard, otot skeletal, eritrosit dan 
otak. Kadarnya akan meningkat pada kerusakan sel-sel atau jaringan 
tersebut di atas, misalnya hepatitis, infark miokard dan miositis. 


ALANINE AMINOTRANSFERASE (ALT), 


Disebut juga serum glutamic-pyruvic transaminase (SGPT), ber- 
peran pada transfer gugus amino antara alanin dan a-keto glutarat, 
terutama terdapat di dalam hepatosit, sehingga peningkatan kadar ALT 
menunjukkan adanya kerusakan sel hati yangg lebih spesifik dibanding- 
kan peningkatan kadar AST. 


BILIRUBIN 


Bilirubin, merupakan hasil katabolisme heme didalam sistem 
retikuloendotelial (RES). Didalam darah, bilirubin akan terikat pada 
albumin yang kemudian akan dibawa ke hepar dan albuminnya akan 
dilepaskan. Kemudian bilirubin bebas (bilirubin indirek) dengan per- 
tolongan enzim glukuronil transferase akan dikonyugasikan dengan 
asam glukuronat membentuk bilirubin diglukuronida (bilirubin direk). 
Kemudian bilirubin diglukuronida akan dikeluarkan ke usus dan oleh 
bakteri usus akan diubah menjadi urobilinogen. Urobilinogen sebagian 
akan dikeluarkan bersama feses dalam bentuk urobilin, kemudian 
sebagian lagi akan diserap oleh dinding usus. Urobilinogen yang diserap, 
sebagian akan dikeluarkan bersama urin dalam bentuk urobilins dan 
sebagian akan kembali ke hepar (siklus enterohepatik) dan diekskresi- 
kan oleh hepar ke usus. 

Peningkatan kadar bilirubin di dalam darah (» 2,5 mg/dl) disebut 
hiperbilirubinemia, yang akan menyebabkan warna kuning di kulit 
dan sklera yang disebut ikterus (jaundice). Peningkatan kadar bilirubin 
di dalam darah akan menyebabkan ekskresi bilirubin di urin juga 
meningkat, keadaan ini disebut bilirubinuria. Hiperbilirubinemia dan 
bilirubinuria dapat terjadi pada keadaan : 

a. Anemia hemolitik, yaitu pemecahan eritrosit yang berlebi- 

| han, sehingga jumlah bilirubin bebas akan meningkat melebihi 
kemampuan hati untuk mengubahnya menjadi bilirubin direk, 

b. Kerusakan parenkim hati, misalnya hepatitis virus, sirosis 
hepatis, keracunan obat-obatan (hepatotoksik), 
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Cc. Obstruksi saluran empedu (kolestasis), sehingga empedu tidak 
dapat dikeluarkan ke usus, misalnya pada batu saluran empedu 
(koledokolitiasis), kanker kaput pankreas 


YGLUTAMYLTRANFERASE (GGT), 


Berfungsi mengkatalisis transfer residu y-glutamil dari y-glutamyl 
peptides ke asam amino. Enzim ini banyak didapatkan di dalam 
hati, epitel bilier, jantung, ginjal, pankreas, epitel usus, otak dan 
vesikel seminalis. Kadarnya akan meningkat pada obstruksi bilier, 
pankreatitis, DM, infark miokard atau akibat alkohol dan obat- 
obatan, seperti fenitoin, barbiturat dan rifampisin. Peningkatan kadar 
GGT akibat alkohol dan obat-obatan akan kembali normal setelah 
penghentian alkohol dan obat-obatan yang bersangkutan selama 
4-6 minggu. Di dalam klinik, kadar GGT dapat digunakan untuk 
menyingkirkan penyebab peningkatan ALP akibat kelainan otot atau 
kehamilan, karena pada kedua keadaan tersebut, kadar GGT tidak 
meningkat. 


ALKALINE PHOSPHATASE (ALP), 


Merupakan enzim yang mengkatalisis hidrolisa berbagai fosfomo- 
noester pada suasa alkalis (pH 9,0-10,0), secara spesifik berperan 
melepaskan fosfat anorganik dari ester fosfat organik dan bersamaan 
dengan itu dihasilkan juga alkohol. Aktifitas ALP ditemukan dalam 
jumlah besar di jaringan hati, tulang, usus, limpa, plasenta dan ginjal. 
Isoenzim ALP yang spesifik dari tulang disebut Bone spesifik alkaline 
phosphatase (BS-ALP). Kadar ALP akan meningkat pada obstruksi 
bilier, kerusakan hepatoseluler, penyakit tulang yang melibatkan osteo- 
bias (osteoporosis, penyakit Paget, osteomalasia, hiperparatiroidisme, 
sarkoma osteogenik), penyembuhan fraktur dan anak-anak pada fase 
pertumbuhan tulang, kehamilan. Kadar ALP akan menurun pada penyakit 
herediter hipofosfatasia. 


CHOLINESTERASE (PCHE, PSEUDOCOLINESTERASE ATAU CHOLINE 
ESTERASE II) 


PChE terutama diproduksi oleh hati dan kadarnya merefleksikan 
fungsi sintetik hati. Insektisida organofosfat, dapat menginhibisi PChE 


secara ireversibel. 
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TES FUNGSI PANKREAS 


AMILASE (AMS), 


Merupakan enzim yang termasuk kelas hidrolase, berperan meng- 
katalisis hidrolisis amilum dan glikogen menjadi molekul yang lebih kecil 
misalnya dekstrin, maltosa dan glukosa. Selulosa tidak dapat dihidrolisis 
oleh enzim ini. Amilase terutama terdapat di dalam pankreas, kelenjar 
parotis dan hati. Normal kadar amilase di dalam serum adalah 25-130 
U/L: dan di dalam urin 1-15 U/jam. Kadar amilase di dalam serum akan 
meningkat pada pankreatitis akut, obstruksi usus, peritonitis, kolesistitis, 
parotitis. Kadar amilase di dalam serum akan menurun pada fibrosis 
pankreas dan penyakit hati menahun. 


LIPASE (LPS), 


Merupakan enzim yang menghidrolisis lemak menjadi asam lemak 
dan gliserol. Lipase terutama terdapat di dalam pankreas, dan dalam 
jumlah kecil terdapat di dalam usus kecil. Normal kadar lipase di dalam 
serum adalah O-1,5 U/ml: dan di dalam urin 0,1-0,75 U/ml. Kadar lipase 
di dalam serum akan meningkat pada pankreatitis akut, karsinoma 
pankreas, iksterus obstruktif, peritonitis yang disertai pankreatitis, 
perforasi ulkus peptikum, dan sirosis hepatis. Untuk memeriksa lipase, 
digunakan metoda Cherry-Crandali. 


TES FUNGSI GINJAL 


UREUM 


Berasal dari metabolisme protein di dalam tubuh, dimana asam-asam 
amino akan dibusukkan oleh usus sehingga terbentuk amonia, kemudian 
diubah di hepar, menjadi ureum, dan dibawa oleh darah ke ginjal untuk 
dikeluarkan dari tubuh bersama urin. 

Normal kadarnya didalam darah 20-40 mg/dl atau dalam bentuk 
blood urea nitrogen (BUN) 10-20 mg/dl. 

Kadar ureum akan meningkat pada : 

-  Pre-renal : 

»  Katabolisme protein yang meningkat, misalnya DM, infeksi, 
tirotoksikosis, 

« Aliran darah ginjal menurun, misalnya syok, gagal jantung, 

» Asupan protein yang meningkat, 

» Perdarahan saluran cerna bagian atas, 

-  Renal, yaitu gangguan filtrasi di glomerulus, misalnya pada pe- 
nyakit ginjal kronik, gangguan ginjal akut (acute kidney injury, 
gagal ginjal akut), 

- Pasca renal, akibat obstruksi aluran kemih, misalnya batu ureter, 
hipertrofi prostat, tumor prostat dan sebagainya. 
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Kadar ureum akan menurun pada : 
- Asupan protein yang rendah, misalnya pada malnutrisi, 
- Metabolisme protein yang meningkat, misalnya pada anak-anak 
atau kehamilan, 
- Stadium penyembuhan penyakit ginjal 


KREATININ 


Kreatinin akan dilepaskan ke sirkulasi dengan kecepatan yang 
relatif tetap, sesuai dengan massa otot individu yang bersangkutan. 
Di ginjal, kreatinin akan diekskresi secara tetap melalui proses filtrasi 
dan sekresi, sedangkan reabsorpsi kreatinin di tubulus sangat kecil, 
sehingga kadarnya di dalam darah dapat menggambarkan keadaan 
fungsi ginjal. 

Kadar kreatinin normal di dalam serum adalah 0,5-1,5 mg/dl. Kadar 
kreatinin didalam serum berbanding terbalik dengan nilai glomerular 
filtration rate (GFR). GFR dapat menunjukkan fungsi ginjal, demikian 
juga klirens kreatinin (creatinine clearance test, CCT). Klirens kreatinin 
adalah ukuran sejumlah kreatinin yang dieliminasi oleh ginjal dari darah. 
Untuk mengukur fungsi ginjal, nilai GFR jauh lebih baik dibanding- 
kan dengan nilai CCT, karena di ginjal kreatinin masih mengalami 
reabsorbsi di tubulus, walaupun jumlahnya kecil dan lebih dari 1096 
di sekresi di tubulus. Walaupun demikian, di klinik nilai CCT dianggap 
dapat menggantikan nilai GFR 

Untuk mengukur klirens kreatinin, harus dikumpulkan urin 24 jam 
dan diukur kadar kreatinin di dalam urin 24 jam dan di dalam serum, 
kemudian dihitung dengan rumus : 


(mg/dL) x Vol (mL/24 jam)/ Kr... (mg/dL) 


serum 


Klirens kreatinin - Kr, ha 


Untuk mengukur GFR, dapat dilakukan dengan menghitung Estimated 
GFR (eGFR) dengan rumus sbb : 


eGFR (mL/mnt) - (140-umur) x BB (kg) / 72 x Kr 
(pada wanita x 0,85) 


(mg/dL) 


serum 


Kadar kreatinin di dalam darah akan meningkat pada gangguan fungsi 
ginjal, sedangkan kadar kreatinin darah yang menurun, tidak memiliki 


makna klinis yang berarti.. 
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CYSTATIN C 


Merupakan protein dengan BM rendah yang diproduksi oleh sel- 
sel berinti, difiltrasi secara bebas di glomerulus serta direabsorbsi dan 
dikatabolisme di tubulus proksimal. Pada gangguan fungsi ginjal, kadar 
cystatin C akan meningkat sebelum GFR menurun dan peningkatan 
kadar kreatinin, sehingga dapat digunakan untuk mendeteksi gangguan 
fungsi ginjal yang masih dini. 


ASAM URAT 


Asam urat merupakan hasil akhir metabolisme purin: purin merupa- 
kan bagian dari asam nukleat. Normal kadar asam urat di dalam darah 
adalah 3-6 mg/dl. 

Kadar asam urat akan meningkat pada : 

a. Primer : penderita gout 

b. Sekunder : pada gangguan fungsi ginjal, pre-eklamsia 
dan eklamsia, leukemia, setelah radioterapi, penggunaan 
sitostatika. 

Kadar asam urat yang menurun, tidak memiliki arti klinis yang 

spesifik. 


KREATIN KINASE (CK), 


PETANDA JANTUNG 


Disebut juga kreatin fosfokinase (CPK), berfungsi mengkatalisis 
pemindahan 1 guus fosfat antara kreatin fosfat dan adenosin difosfat 
(ADP) sehingga diproduksi kreatin dan adenosin trifosfat (ATP). Ter- 
dapat 3 isoenzim CK, yaitu CKBB, CKMB dan CKMM. Sumber jaringan 
utama CK adalah otak dan otot polos (CKBB), otot jantung (CKMB dan 
CKMM) dan otot skeletal (CKMM). Kadar normal CK di dalam serum 
adalah 55-170 U/L pada laki-laki dan 30-135 U/L pada wanita. CKMB 
merupakan petanda infark miokard yang penting. Untuk menegakkan 
diagnosis infark miokard, harus didapatkan kadar CK meningkat 2 kali 
lipat disertai peningkatan kadar CKMB dan rasio CKMB terhadap CK: 
» 2,5. Kadar CK akan meningkat 4-6 jam setelah infark miokard, men- 
Capai puncak setelah 18-24 jam dan kembali ke kadar normal setelah 
36-48 jam. Walaupun demikian, sebagai petanda infark miokard, kadar 
troponin lebih sensitif dibandingkan kadar CK dan CKMB. Pada kerusakan 
otot skeletal, kadar CK juga meningkat. Kadar CK yang sangat tinggi 
(» 10.000 U/L) didapatkan pada keadaan rabdomiolisis, miositis 
inflamasi akut (Polimiositis-Dermatomiositis dsb), distrofi muskular 
Duchene dan hipertermia maligna. Rabdomiolisis adalah nekrosis 
muskular akut akibat trauma, sindrom kompartmen atau iskemia otot. 


PEMERIKSAAN 
IMUNOLOGIK 
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Selain peningkatan kadar CK, pada rabdomiolisis juga didapatkan hiper- 
kalsemia, hiperfosfatemia, hipokalsemia, peningkatan kadar mioglobin 
dan peningkatan kadar kreatinin. 


TROPONIN 


Merupakan kompleks 3 macam protein yang berikatan dengan 
aktin pada otot skeletal dan otot jantung. Ketiga protein tersebut adalah 
troponin T (TnT), troponin I (Tnl) dan troponin € (TnC). Fungsi 
troponin adalah untuk mengikat kalsium dan menatur kontraksi otot. 
Troponin merupakan petanda yang spesifik dan sensitif untuk kerusa- 
kan miokard. Dalam keadaan normal, troponin tidak akan terdeteksi di 
dalam darah. TnT akan meningkat beberapa jam setelah miokard infark, 
mencapai puncak pada hari kedua dan menetap sampai hari ke 7-10. Tnl 
akan meningkat dalam 4-6 jam setelah infark miokard, mencapai puncak 
pada jam 12-18 dan menetap sampai 6 hari pasca infark miokard. 


@-HIDROKSIBUTIRAT DEHIDROGENASE 


Merupakan enzim yang mengkatalisis perubahan refersibel 
a-ketobutirat menjadi a-hidroksibutirat dengan menggunakan NADH 
dan H' sebagai kofaktor. Pengukuran kadar a-HBD relatif lebih spesifik 


HOMOSISTEIN (Hcy) 


Merupakan asam amino yang mengandung sulfur yang tidak ber- 
hubungan dengan sintesis protein, tetapi merupakan asam amino antara 
yang dibentuk pada metabolisme metionin. Hiperhomosisteinemia 
(» 15 jMol/L) berhubungan dengan risiko aterosklerosis (kerusakan 
endodelial, deposisi LDL, pertumbuhan otot polos pembuluh darah). 

Hiperhomosisteinemia juga berhubungan dengan defisiensi vitamin 
B,, B,, dan asam folat, karena vitamin-vitamin tersebut merupakan 
kofaktor pada metabolisme homosistein menjadi metionin. 


C-REACTIVE PROTEIN (CRP) 


Diproduksi oleh hepar: kadarnya meningkat pada inflamasi, misalnya 
infeksi, proses autoimun, infark miokard 


KOMPLEMEN (C,, C,) 


Aktifitasnya menurun pada peningkatan turnover komplemen, 


Aa SPAREPART RA Ia Pe Maag 
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misalnya SLE yang aktif, infeksi kronik dan sebagainya. Komplemen 
juga merupakan petanda radang, sehingga kadarnya akan meningkat 
pada inflamasi. 


IMUNOGLOBULIN (1gG, 1gM, IgA) 


Kadar Ig akan menurun pada penderita defisiensi Ig, sindrom nefrotik 
yang berat. Bila didapatkan peningkatan kadar Ig, harus dilakukan 
pemeriksaan imunoelektroforesis untuk membedakan poliklonal atau 
monoklonal Ig. 

Peningkatan kadar IgG poliklonal berhubungan dengan inflamasi 
atau infeksi. Peningkatan IgG monoklonal berhubungan dengan mieloma 
multipel atau gamopati monoklonal benigna (pada pemeriksaan 
sumsum tulang didapatkan hasil yang normal) 

KadaR IgM akan meningkat pada makroglobulinemia Waldenstrim. 
Kadar IgA akan meningkat pada nefropati IgA atau penyakit hati 


CIRCULATING IMMUNE COMPLEX (CIC) 


Mengandung antigen, antibodi dan komplemen yang berperan 
pada imunopatogenesis SLE dan vaskulitis. Kadarnya dapat meningkat 
pada SLE, penyakit reumatik yang aktif, vaskulitis, beberapa penyakit 
infeksi dan beberapa kasus keganasan. Pada beberapa keadaan tersebut, 
peranan CIC masih belum jelas. 


AUTOANTIBODI 


Faktor reumatoid (RF), pada artritis reumatoid 

Anti CCP, pada artritis reumatoid 

Antinuclear antibody (ANA), pada SLE 

Anti dsDNA, pada SLE 

Anti-Ro (SS-A), pada SLE, sindrom Syogren, Sklerosis sistemik 

Anti-La (SS-B), pada Sindrom Syogren, SLE 

Anti-Sm (Smith), pada SLE 

Anti -nRNP, pada MCTD (Mixed Connective Tissue Disease) 

Anti-Scl-70, pada skleroderma difus 

Anti sentromer, pada skleroderma terbatas 

Anti-Jo- 1, pada Miositis inflamasi 

Anti-Histon, pada SLE akibat obat 

Anti-neutrophylic cytoplasmic antibody (ANCA), pada Granulomatosis 
Wagener, Poliangitis mikroskopik 

Anti-mitochondrial antibody, pada SLE, sirosis bilier primer 
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Antibodi terhadap reseptor asetil-kolin (ACh-R), pada miastenia gravis 
Anti-cardiolipin antibodies (ACA), pada Sindrom antibodi 
antifosfolipid primer, SLE 


PEMERIKSAAN PEMERIKSAAN MIKROSKOPIK 


MIKRO BIOLOGI 1. Sediaan basah, yaitu pemeriksaan mikroskopik dari spesimen tanpa 


fiksasi. Dengan cara ini dapat dilihat motilitas mikroorganisme, 
misalnya untuk mendeteksi Treponema dengan mikroskop lapangan 
gelap. Cara ini juga dapat digunakan untuk melihat jamur dari kerokan 
kulit yang kemudian diberikan setetes KOH 1045. Sediaan basah juga 
dapat digunakan untuk mencari amuba, kista amuba, cacing dan 
telur cacing di dalam faeses. Untuk mencari kriptokokus di cairan 
otak, kadang-kadang dibutuhkan pewarnaan dengan tinta India. 
Selain itu, bentuk vegetatif dan kista amuba di dalam faeses juga 
dapat dicari dengan pewarnaan eosin atau lugol (iodium): tetapi pada 
pewarnaan lugol, bentuk vegetatif amuba akan lebih sulit dilihat. 


2. Sediaan dengan pewarnaan, yaitu pemeriksaan mikroskopik 
sediaan yang telah difiksasi, kemudian dilakukan pewarnaan, 
sehingga visualisasi mikro-organisme menjadi lebih jelas. Ada 
bermacam-macam pewarnaan bakterioskopik: yang tersering 
digunakan adalah pewarnaan Gram dan pewarnaan tahan 
asam. Pewarnaan Gram akan membedakan bakteri yang memiliki 
dinding sel peptidoglikan yang tebal (Gram positif) dengan bakteri 
yang memiliki dinding sel peptidoglikan yang tipis (Gram negatif). 
Contoh bakteri Gram positif adalah Streptococcus, Staphylococcus, 
Corynebacterium, Clostridium, Bacillus dan Mycobacterium, sedang- 
kan conto bakteri Gram negatif adalah Pseudomonas, Neisseria, 
Haemophylus, Vibrio, Campylobacter, Legionella, Brucella dan lain 
sebagainya. Pewarnaan tahan asam (pewarnaan Ziehl-Neelsen 
dan pewarnaan Kinyoun) digunakan untuk mencari bakteri tahan 
asam (BTA), misalnya Mycobacterium, Nocardia. Bila diperlukan 
identifikasi yang lebih jelas terhadap bakteri penyebab difteria 
(Corynebacterium diphtheriae), dapat dilakukan pewarnaan Neisser, 
akan memperlihatkan gambaran granula intrasel bakteri men- 
jadi lebih jelas. Pada pemeriksaan darah untuk mencari parasit 
malaria, dapat digunakan sediaan darah tipis dan darah tebal yang 
kemudian diwarnai dengan pewarnaan Giemsa atau pewarnaan 
Wright. Untuk pemeriksaan mikrofilaria, dapat digunakan sediaan 
darah tebal yang diambil pada malam hari (jam 20.00-24.00) yang 
kemudian diwarnai dengan pewarnaan Giemsa atau pewarnaan 
Hematoksilin Eosin (HE). 
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BIAKAN KUMAN (KULTUR) & TES RESISTENSI 


Biakan kuman merupakan cara untuk menumbuhkan kuman in vitro 
yang biasanya dilanjutkan dengan tes resistensi atau sensitifitas ter- 
hadap antibiotika, sehingga klinisi akan mengetahui lebih jelas penyebab 
infeksi tersebut dan jenis antibiotika yang cocok untuk memberantas 
infeksi tersebut. 

Syarat-syarat agar biakan kuman memberikan hasil yang baik : 

a. Kuman penyebab harus dapat dibiak secara in vitro, 

b. Sampel harus dikumpulkan dalam jumlah yang cukup, secara 
asepsis dan antisepsis, menggunakan wadah yang steril dan 
tidak boleh terkontaminasi oleh desinfektan 

C. Bila akan dicarikuman anaerob, maka sampel harus dibawa ke 
laboratorium dengan media transport yang sesuai, 

d. Wadah tempat sampel harus diberi etiket yang mencantum- 
kan nama pasien, tanggal pengambilan sampel, bahan yang 
akan diperiksa, jenis biakan yang dikehendaki, termasuk jenis 
antibiotika, bila pasien yang bersangkutan telah diberikan 
antibiotika, 

e. Kirimkanlah sampel secepat-cepatnya ke laboratorium agar 
kuman tidak mati dan tidak terjadi pertumbuhan mikro- 
organisme yang tidak relevan. Bila diperkirakan transportasi 
akan membutuhkan waktu yang lama, maka harus digunakan 
media transport yang sesuai. 


PEMERIKSAAN SEROLOGI 


Pemeriksaan serologi dilakukan untuk mencari antibodi terhadap 
patogen di dalam serum penderita. Pemeriksaan serologi, dapat dilaku- 
kan secara kualitatif maupun kuantitatif. Selain memiliki nilai diagnostik, 
pemeriksaan antibodi juga dapat digunakan untuk menilai tingkat per- 
lindungan tubuh penderita terhadap patogen tertentu. 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3, C3) 
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PADA KEGAWATDARURATAN 


SYOK ANAFILAKTIK 


Obat utama pada renjatan anafilaktik adalah adrenalin (epinefrin). 
Di samping itu juga digunakan obat tambahan seperti antihistamin, 
kortikosteroid, dan kadang-kadang aminofilin sebagai bronkodilator. 


ADRENALIN/ EPINEFRIN 
1. Renjatan anafilaktik, 2. Henti jantung, 3. Asma 


Indikasi 


bronkial 


Adrenalin/ epinefrin endogen diproduksi oleh 
kelenjer medula adrenal dan berperan penting 


Mekanisme 


sebagai transmitor pada sistem adrenergik. 
Obat ini bekerja pada reseptor adrenergik al, 
a2, B1, B2, dan B3. Pada reseptor a-1 obat ini 
menimbulkan vasokonstriksi, sedangkan pada 
reseptor P-1 akan meningkatkan frekwensi 


denyut jantung dan meningkatkan curah jantung. 
Hasil akhirnya adalah peningkatan tekanan 
darah. Pada P-2 menimbulkan relaksasi bronkus 
dan vasodilatasi di pembuluh darah otot rangka 
dan koroner. Di samping itu, efek pada reseptor 
B-2 menyebabkan stabilisasi sel mast 
sehingga mencegah degranulasi dan 
penglepasan histamin. 

Efek-efek di atas dapat memperbaiki 
gangguan hemodinamik, bronkospasme, dan 
urtikaria pada renjatan anafilaktik, memicu 
jantung pada kasus henti jantung, dan sebagai 
bronkodilator pada serangan asma. 

Adrenalin bekerja relatif sangat cepat (onset 
5-10 menit) dengan masa kerja relatif singkat 
(30-60 menit). 

Cara/dosis 1. Renjatan anafilaktik : 0,3 -0,5 mg SC atau 
IM, dapat diulangi 5-10 menit kemudian. 
Dapat diikuti dengan infus 1 mg dalam 250 
ml Dextrose 54 dengan dosis 1-4 mcg/ 
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menit. kontinu dengan kecepatan 100 mcg/ 
menit. 


2. Henti jantung: 1-2 ampul IV, dapat diulang 
tiap 3-5 menit. Kadang-kadang diberikan 
intrakardial. 

3. Asma bronkial: 0,3—-0,5 mg SC atau IM (cara 
ini sudah tidak dianjurkan). Dapat diberikan 
secara inhalasi menggunakan spray atau 


aerosol. 
Kl/perhatian Hati-hati pada orang tua, penderita hipertensi, 
takikardi, atau aritmia. 
Efek Samping KV: Takikardi, tremor, pusing, lemas, rasa dingin 


di ekstremitas. GI: mual, nyeri ulu hati. 
Sediaan Ampul 1 mg/ml. 
Indeks kehamilan | C 


SYOK KARDIOGENIK Syok kardiogenik sering terjadi sebagai kelanjutan dari gagal jantung 
berat atau kelanjutan dari infark miokard yang luas. Dalam keadaan ini 
diperlukan obat-obat inotropik antara lain dopamine, dobutamin, dan 


vasokonstriktor norepinefrin. 


Obat DOPAMIN 
Indikasi Syok ardiogenik, 2. Terapi tambahan pada syok jenis 
lain setelah koreksi faktor penyebab syok. 

Mekanisme | Dopamin merupakan prekursor katekolamin. Bekerja 
sebagai agonis reseptor P-1 dan menyebabkan 


peningkatan frekwensi denyut jantung dan kontrak- 
tilitas miokard dengan hasil akhir peningkatan curah 
jantung dan tekanan darah. Pada dosis rendah « 3 
mcg/kg/menit, dopamin juga mengaktifkan reseptor 
dopaminergik di mesenterium dan arteri renalis dengan 
efek vasodilatasi, dan diharapkan dapat memperbaiki 
fungsi ginjal pada penderita syok. Namun pada dosis 
yang lebih tinggi dopamin meningkatkan produksi 
katekolamin dan merangsang reseptor alfa adrenergik 
dan menyebabkan vasokonstriksi, termasuk di ginjal, 
sehingga efek proteksi ginjal akan hilang. 

Indikasi Syok kardiogenik, kondisi-kondisi dengan hipotensi 
berat atau kecendrungan syok, setelah terapi resusitasi 


cairan. 
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Cara/dosis | Drip : 1-5 mcg/kg/min, dapat ditingkatkan sampai 5-10 
mcg/kg/min. Untuk syok berat dapat diberikan sampai 
dosis 20, bahkan 50 mcg/kg/menit . 

KI Hipertiroidisme, feokromositoma, takiaritmia, fibrilasi 
ventrikel, glaukoma sudut sempit, adenoma prostat. 

ES Hipertnsi, aritmia, pelebaran komplek ORS, azotemia, 
iskemia miokard. 

IO Potensiasi efek dengan penghambat MAO, fenotiazin, 
butirofenon. Antagonistik dengan pnghamnbat reseptor 
b-adrenergi. | 

Ampul 200 mg/10 mL 

Indeks ke- | C 

hamilan 


Obat DOBUTAMIN 


Indikasi Syok ardiogenik, 2. Terapi tambahan pada syok jenis 
lain setelah koreksi faktor penyebab syok. 

Mekanisme | Dobutamin merupakan agonis reseptor B-2 adren- 
ergik dengan efek farmakodinamik mirip dengan 
dopamin. Berbeda dengan dopamin, dobutamin tidak 


memperlihatkan efek vasodilatasi pada vaskularisasi 
mesenterium dan ginjal. Efek takikardi lebih ringan 
dibanding dengan dopamin. Obat ini sering diguna- 
kan bersama dopamin untuk mengatasi syok kardio- 
genik. Dosis dopamin dipertahankan rendah untuk 
mendapatkan efek renal (vasodilatasi arteri renalis), 
sedangkan dosis dobutamin ditingkatkan bertahap 
untuk mencapai kestabilan hemodinamik. Bila ini ga- 
gal, maka dosis dopamin terpaksa juga ditingkatkan 


dengan mengorbankan efek renal. 


Cara/dosis Drip 2-15 mcg/kg/min, dalam keadaan berat dapat 
Na 
KI Idiopathic hypertrophic subaortic stenosis, riwayat 
Takikardi, palpitasi, hipertensi, aritmia ventrikel ektopik, 
mual, sakit kepala, angina pektoris, napas pendek. 


B-blockers, nitroprusside 


Dobutamin HCL 250 mg/20 mL : 


Category B 


Sediaan 
Indeks 
kehamilan 
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| Obat — | NOREPINEFRIN 


Indikasi Hipotensi dan syok, sebagai obat tambahan pada 
henti jantung 


Mekanisme | NE disintesis dari dopamin oleh enzim dopamin b- 
hidroksilase dan dirilis dari medulla adrenal ke dalam 
sirkulasi. Di perifer berperan sebagai neurotransmitor 
sistem adrenergik sebagai agonis reseptor &-1. Akti- 
vasi reseptor a adrenergik menyebabkan vasokonstrik- 
si dan meningkatkan tekanan darah. Frekwensi denyut 
jantung umumnya turun sebagai refleks kompensasi 
terhadap peningkatan tekanan darah. 


Cara/dosis | 1 ampul 4 mg dilarutkan dalam 1000 mJ| dekstrose 
Ba 596. Infus 0,5-1 m!/menit. 

KI Hipertensi, kehamilan, laktasi. Hipotensi akibat defisit 

volume sirkulasi. 

ES Bradikardi, iskemia serebral dan kardiak, aritmia, 
ansietas, sakit kepala, nekrosis bila terjadi ekstravasasi 
infus, 
Io 


MAOJLs, antidepresan trisiklik. 
Sediaan Ampul 4 mg/4m! 


Indeks Category C 
kehamilan 


Bradiaritmia adalah keadaan dimana frekwensi denyut jantung 
kurang dari 50/menit. Bila disertai gangguan hemodinamik, maka 
keadaan ini harus segera diatasi. Obat yang sering digunakan dan 
cukup efektif pada bradiaritmia adalah atropine sulfat. Bila respons 
kurang memadai dapat ditambahkan isoproterenol, atau pemaikaian 
alat pacu jantung. 

Pada henti jantung, atropine sulfat diberikan sebagai tambahan 
selain pemberian adrenalin. 

Atropin sulfat juga merupakan obat utama pada keracunan 
organofosfat. 


| Obat —— | ATROPIN SULFAT 


1. Intoksikasi organofosfat, 2. Bradikardi, 3. Adjuvan 


pada henti jantung, 4. Premedikasi anestetik 
Mekanisme | Atropin merupakan golongan antikolinergik yang 
bekerja dengan menghambat reseptor muskarinik 
di berbagai organ. Pada jantung hambatan reseptor 
muskarinik menyebabkan takikardi dan mencegah 


BRADIARITMIA 
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Cara/dosis 


KI 


ES 


henti jantung akibat reflek vagal. Pada pembuluh 
darah menyebabkan flushing/ kemerahan di sekitar 
wajah. Obat ini juga mengurangi sekresi berbagai 
kelenjer eksokrin, di mulut, bronkus, lambung/usus 
dan kelenjer keringat. Pada keracunan organofosfat, 
atropin bekerja spesifik menghambat kerja asetilkolin 
di berbagai organ, sehinga mencegah aktivasi 
organ secara berlebihan akibat peningkatan 
kadar asetilkolin. Kelumpuhan otot rangka dan otot 
diafragma tidak dapat diatasi oleh atropin, karena 
diperantarai oleh reseptor nikotinik. 

Pada mata menimbulkan midriasis, gangguan 
akomodasi lensa mata, dan peningkatan tekanan 
intraokuler. 

Atropin diabsorpsi dengan mudah dari saluran cerna, 


membran mukosa, mata, dan bahkan melalui kulit. 
Dapat melewati sawar darah otak sehingga dapat 
menimbulkan efek sentral berupa halusinasi, dan 
bingung. 

Atropin dimetabolisme tidak komplit oleh hati. 
Bantuk utuh dapat dijumpai dalam urin. Waktu paruh 
4 4jam. 


1. Bradiaritmia0,5 - 1 mg 92 sampai 4 ampul) IV, 
dapat diulangi tiap 3-5 menit dengan dosis total 
tidak melebihi 3 mg. 

2. Keracunan Organofosfat: 2 mg IV, setiap 10-30 
menit sampai gejala muskarinik berkurang atau 
sampai terjadi atropinisasi berupa takikardi, mid- 
riasis, dan kulit kering. Gejala atropinisasi perlu 
dipertahankan selama paling kurang 2 x 24 jam. 


Glaukoma sudut sempit, sick sinus syndrome, tirotok- 
sikosis, gagal jantung, hipertrofi prostat, obstruksi 


pilorus. 


Mulut kering, kesulitan bicara dan menelan, 
konstipasi, retensi urin, midriasis, fotopobia, fotopobi, 
peningkatan tekanan intraokuler, halusinasi, bingung, 
delirium, takikardi, palpitasi, dan aritmia. 


Efek antikolinergik bersifat aditif dengan kuinidin, anti 
depresan, dan beberapa antihistamin. 
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Ampul 0,25 mg/ml. 


Indeks Cc 


kehamilan 


SINDROM KORONER AKUT 


Sindrom koroner akut meliputi angina pektoris rtidak stabil, infark 
miokard tanpa elevasi segmen ST (NSTEMI) dan infark miokard dengan 
elevasi segmen ST (STEMI). Obat-obatan yang digunakan pada SKA 
antara lain aspirin, clopidogrel, heparin, tromboliti (streptokinase). Selain 
itu juga digunakan nitrat organic, beta bloker, dan analgesic narkotik 
(morfin). 


Indikasi sindrom koroner akut (angina tidak stabil, infark 
miokard akut), 2. iskemi serebral. 
Farmakologi | Pada sindrom koroner akut terjadi ruptur plak 
aterosklerosis yang memicu adesi dan agregasi 
trombosit, dan selanjutnya mengaktifkan kaskade 
koagulasi sehingga terbentuk sumbatan bekuan 
darah dalam waktu singkat. Agregasi trombosit ini 
harus dihambat secepat mungkin agar proses pem- 
bentukan trombus tidak berlanjut. 

Aspirin atau asam asetil salisilat (asetosal) meng- 
hambat sintesis prostaglandin melalui hambatan 
enzim siklooksigenase (COX-1) dengan efek 
analgesik dan anti inflamasi. Selain itu, pada sel 
trombosit aspirin menghambat sintesis tromboksan 
A2 secara ireversibel, sehingga menghambat 
agregasi trombosit yang efeknya bertahan sepanjang 
umur tombosit (8-10 hari). Efek terakhir ini terjadi 
pada dosis yang jauh lebih rendah dari dosis anti 
inflamasi dan analgesik. Asam asetil salisilat diabsorpsi 
dengan baik melalui saluran cerna, efek puncak ter- 
capai dalam 1 jam. Obat ini dimetabolisme dengan 


capat menjadi asam salisilat yang masih aktif dengan 


waktu paruh sekitar 6 jam. 
Dosis awal untuk SKA, 160-300 mg per oral (sebaik- 
nya menggunakan tablet non enteric coated dan 
pemberian sebaiknya dikunyah), dilajutkan dengan 
dosis pemeliharaan 80-160 mg/hari. 


Cara/dosis 
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Hipersensitif & alergi, tukak lambung, pernah 
atau sering mengalami pendarahan dibawah kulit. 
Penderita hemophilia & trombositopenia. Penderita 


varicella/cacar air/ chicken pox & gejala flu. 
Hati-hati pada penderita gangguan fungsi hati, 
kehamilan, wanita menyusui, dehidrasi. Jangan 


Perhatian 


digunakan pada trimester terakhir kehamilan. 
Hati-hati pada pasien yang mendapat antikoagulan. 
Hentikan penggunaan bila terjadi tinnitus, gangguan 


pendengaran, pusing. 

Iritasi lambung, mual, muntah. Pemakaian lama 
menyebabkan pendarahan lambung, tukak lambung. 
Reaksi hipersensitif. Dapat terjadi ttombositopenia. 


Dengan alkohol meningkatkan resiko pendarahan 
lambung. Hati-hati pada penggunaan bersama anti- 
koagulan oral karena meningkatkan risiko perdarahan. 
Tab 80 mg dan 160 mg, dan 500 mg. Tersedia juga 
dalam bentuk tablet enterik 80 dan 160 mg. 


Indeks Cc 
kehamilan D (pada trimester 3) 


Obat —— | clopIDOGREL 


Indikasi I sindrom koroner akut, iskemi serebral, dan trombosis 


Sediaan 


vaskuler perifer. Digunakan bersama-sama dengan 
aspirin. Pada pasien yang intoleran terhadap aspirin, 
diajurkan menggunakan klopidogrel sebagai alternatif. 
Merupakan obat golongan tienopiridin yang secara 
kimiawi mirip dengan tiklopidin. Obat ini bekerja meng- 
hambat agregasi trombosit melalui penghambatan 
reseptor ADP (subtype P2Y,,) di permukaan platelet 
yang penting dalam agregasi platelet dan cross linking 
fibrin. Hambatan agregasi platelet terjadi secara 
ireversibel sepanjang usia platelet. Obat ini diabsorpsi 
dengan cepat melalui saluran cerna dan mencapai kadar 
puncak dalam waktu 1 jam. Clopidogrel merupakan 
prodrug yang dalam tubuh mengalami aktivasi menjadi 
bentuk akttif terutama oleh enzim CYP3A4 dan CYP2C19. 
Efek hambatan agregasi mulai terlihat setelah 2 jam dan 
mencapai optimal setelah 3-7 hari. Ikatan protein plasma 
tinggi (9896), waktu paruh dalam plasma 8 jam. 


Farmakologi 
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Cara/dosis Untuk SKA diberikan loading dose 300 mg, 


Perhatian 


ES 


Indeks 
kehamilan 


Indikasi 


Farmakologi 


dilanjutkan 75 mg 1 x/hr. Untuk indikasi lain seperti 
iskemi serebral dan aterosklerosis tidak diperlukan 
loading dose. 

Perdarahan patologis aktif (tukak lambung atau 
perdarahan intrakranial). 

Pasien dengan peningkatan risiko perdarahan karena 
trauma, operasi atau kondisi patologis lainnya. 
Kerusakan ginjal, penyakit hati dengan perdarahan 


diatesis. Kehamilan. 

perdarahan lambung, serebral, trombositopenia, 
Sakit kepala, pusing, parestesia, gangguan 
pencernaan & hematologis, ruam, pruritus. 
Penggunaan penghambat pompa proton dapat 
mengurangi risiko perdarahan lambung, namun 


mengurangi efektivitas klopidogrel. 
Penggunaan bersama Aspirin, AINS, dan warfarin, 
trombolitik, meningkatkan risiko perdarahan. 


Tablet 75 mg 


B 


Obat HEPARIN 


Kardiologi: Sindrom koroner akut (UAP, 
NSTEMI, STEMI), fibrilasi atrial, riwayat 
emboli, pencegahan dan pengobatan 
trombosis vena dan emboli paru, pengobatan 
emboli arterial 
Koagulasi Intravaskuler Diseminata (KID). 
Pencegahan trombus pada pembedahan arteri 
dan jantung: trombosis serebral. 
Antikoagulan pada tranfusi darah, sirkulasi ek- 
strakorporeal, prosedur dialisis & untuk tujuan 
laboratorium. 
Heparin merupakan antikoagulan yang bekerja 
menghambat faktor Xa dan menghambat 
konversi protrombin menjadi trombin. Heparin 
dan turunannya tidak menembus sawar plasenta, 
sehingga aman untuk wanita hamil, kecuali bila ada 
risiko perdarahan. 
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1. Sindrom koroner akut: heparin 5000 Unit bolus 
IV, dilanjutkan dengan drip 1000 U/jam. Trget 
aPTT 1,5 sampai 2 kali nilai kontrol. 

2. Koagulasi intravaskulere diseminata (KID): Heparin 
bolus IV 5000 U tiap 6 jam, target aPTT 1,5-2,5 
kali nilai kontrol. Evaluasi aPTT pada jam kedua 
dan keempat: 

Bila pada jam kedua: 
aPtt « 1,5 x nialai kontrol, heparin dinaikkan 
menjadi 7500 U. 
aPTT 1,5-2,5 x kontrol, dosis heparin tetap. 
aPTT » 2,5 x kontrol, evaluasi aPTT pada jam 


Cara/dosis 
Heparin 


keempat, bila: 
aPTT « 1,5 x kontrol, heparin dinaikkan men- 
jadi 7500 U. 
aPTT » 2,5 x kontrol, heparin dikurangi men- 
jadi 2500 U. 
Stroke hemoragik, perdarahan aktif saluran cerna, 


trombositopenia, hemofilia, tukak peptik, hipertensi, 
jaundice, aborsi iminen, dan pembedahan besar pada 
bagian otak, sumsum tulang belakang serta mata. 


Hati-hati pada pasien lesi ulseratif, menstruasi, 
penyakit hati dengan gangguan hemostatis, usia 
lanjut. 

Perdarahan, iritasi lokal, hipersensitivitas, trom- 
bositopenia, osteoporosis pada pemakaian jangka 
panjang, peningkatan kadar SGOT dan SGPT. 
Antikoagulan oral, NSAID, dipiridamol, meningkat- 
kan risiko perdarahan. Digitalis, tetracycline, nikotin, 
atau antihistamin dapat mengurangi aktivitas anti- 


Perhatian 


koagulan Na heparin. 

Heparin sodium: Vial 5000IU/mL 5 mL 
Enoxaparine: Pre-filled syringe 20 mg/0,2 mL 
(2000 anti-Xa): 40 mg/0,4 mL (4000 anti-Xa): 60 
mg/0,6 mL (6000 anti-Xa) 

Fondaparinux: Pre-filled syringe 2,5 
mg/0,5mL. 


Sediaan 
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Enoxaparin: Dosis: 


Angina tidak stabil dan infark miokard non-O wave 1 mg/ 
kg SK tiap 12 jam. Terapi minimal 2 hr sampai stabilitas klinis 
tercapai (biasanya 2-8 hr). 

Pencegahan tromboemboli: 20 mg SK 1x/hr pada pasien 
risiko sedang & 40 mg 1 x/hr pada pasien risiko tinggi. 
Terapi trombosis vena dalam 1 mg/kg SK 2 x/hr. 


Fondaparinux: Dosis: 2,5 mg Ix/hr diberikan secara injeksi SK 


Obat 
Indikasi 


Farmakologi | Streptokinase bekerja sebagai plasminogen activator 


pada STEMI 1,5 juta unit diinfuskan dalam 1 jam 


KI 


ES 


STREPTOKINASE 


1. Infark miokard akut dengan elevasi segmen ST 
(STEMI) yang kurang dari 12 jam, 

2. Trombosis vena dalam. Trombosis arteri akut 
atau subakut, penyakit arteri oklusif kronik 

3. Emboli paru. 

4. Oklusi arteri atau vena sentral. 


yang mengubah plasminogen menjadi plasmin. Plas- 
min selanjutnya akan melisis fibrin. Obat ini cepat die- 
liminasi dari plasma sehingga harus diberikan dalam 
bentuk infus kontinu. Streptokinase digunakan pada 
STEMI baru « 12 jam yang tidak menjalani PCI. 


» Perdarahan aktif 

» Riwayat stroke hemoragik 

“ Stroke non hemoragik (riwayat) dalam waktu 1 
tahun terakhir 

» Riwayat perdarahan internal dalam 6 bulan terakhir. 

»- Hipertensi (»180/110), kehamilan, 

« Riwayat pemakaian streptokinase satu tahun terakhir 

« Trauma, bedah mayor. 

»  endokarditis bakteri sub akut. 

- gangguan fungsi hati atau ginjal berat, 

s- usia lanjut dengan kecenderungan degenerasi 
arteriosklerosis 


Perdarahan, reaksi alergi dan demam. 


IO 


Sediaan 


Antikoagulan, antiplatelet meningkatkan risiko 
perdarahan. 
Vial 1.500.000 IU 
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Obat 


AMIODARON 01 


Indikasi 


Aritmia supraventrikular, nodal, dan ventrikular. 
Aritmia pada sindroma Wolff-Parkinson-White. 


Farmakologi 


Amiodaron merupakan antiaritmia golongan III 
yang terutama bekerja menghambat kanal K4 
dengan efek perpanjangan masa potencial aksi 
dan repolarisasi. Amiodaron bersifat unik karena 
juga memiliki sifat antiarimia golongan lain: meng- 
hambat kanal natrium, menghambat reseptor beta 
adrenergik, dan menghambat kanal kalsium. Oleh 
karena itu amiodaron dapat digunakan untuk ber- 
bagai keadaan arritmia supraventrikel dan arritmia 
ventrikel. Amiodaron meiliki waktui paruh di jaringan 
yang panjang sekali (25-100 hari) dan potensil 
dideposit di berbagai jaringan seperti, paru, hati, 
kornea, dan lain-lain. Srtruktur kimia amiodaron 
mengandung molekul Iodine, dan pemakaian jangka 
panjang dapat menghambat konversi T4 menjadi T3, 
sehingga kadar T4 meningkat dan T3 menurun. 


Cara/dosis 


IV: dosis awal 150 mg drip selama 1jam, diikuti infus 
kontinu 1 mg/menit selama 6 jam, selanjutnya 0,5 
mg/menit selama 18 jam. Pada ACLS, VF/ Pulsless: 
300 mg IV setelah pemberian epinefrin. 

Oral: Dosis umum: 600 mg/hr selama 8-10 hr. 
Pemeliharaan: 100-400 mg/hr. 


KI/perhatian 


Blok AV atau SA, sinus bradikardi, sindroma sick 
sinus kecuali jika sedang dibantu dengan alat pacu 
jantung: gangguan konduksi tingkat tinggi, dis- 
fungsi thyroid: intoleransi iodine, terapi kombinasi 
dengan obat penginduksi torsade de pointes. 


ES 


Mikrodeposit kornea, fotosensitif & pigmen- 
tasi. Hiperatau hipotiroidisme. Gangguan neurologi, 
bradikardi: mual, muntah, disgeusia, alopesia. 


Antiaritmia termasuk bepridil, guinidine, sotalol, 
disopyramide, 


Sediaan 


Amp 150 mg/3 mt, Tab 200 mg. 
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Indikasi 


NITROGLISERIN 
Angina tidak stabil yang tidak dapat diatasi dengan 


terapi penyekat beta & nitrat sublingual. Gagal 
jantung kongestif yang tidak responsif yang disebab- 
kan oleh infark miokard akut. 


Nitrogliserin dan nitrat organik lainnya seperti 
ISDN, ISMO, dil bekerja sebagai donor NO (nitric 
axide). NO selanjutnya berikatan dengan 


Farmakologi 


guanilat siklase di otot polos pembuluh darah 
dan menyebabkan vasodilatasi di vena dan 
arterial. Vasodilatasi pembuluh darah koroner akan 


memperbaiki suplai oksigen untuk otot jantung. 


Venodilatasi perifer akan mengurangi arus balik vena 
dan beban hulu jantung (preload) sehingga mengu- 
rangi konsumsi oksigen di miokard. 


Iskemia miokard: dosis awal 15-20 mcg/menit 
dengan peningkatan sebanyak 10-15 mcg/menit 


Cara/dosis 


hingga tercapai efek yang diinginkan. 

Gagal jantung kongestif yang tidak responsif: 
dosis awal 20-25 mcg/menit, dosis dapat diturunkan 
sampai 10 mcg/menit atau ditingkatkan secara ber- 
tahap menjadi 20-25 mcg/menit setiap 15-30 menit 


hingga tercapai efek yang diinginkan. 

Angina tidak stabil: dosis awal 10 mcg/menit 
dengan peningkatan sebanyak 10 mcg/ 
menit, dengan interval 30 menit tergantung pada 
besarnya kebutuhan. 


Kl/perhatian | KI: Anemia, perdarahan serebral yang berat, 
hipovolemia yang tidak dapat diatasi atau hipotensi 
berat. Pasien dengan predisposisi glaukoma sudut 
tertutup. 

P: Hipotiroidisme, hipotermia, malnutrisi, 
penyakit hati/ginjal berat. Perlu pengawasan ketat 
terhadap TD & denyut nadi 

Sakit kepala, mual, hipotensi, takikardi, muntah, 
diaforesis, ketakutan, gelisah, kedutan otot, rasa 
tidak enak pada daerah retrosternal, palpitasi, 


mengantuk, nyeri abdomen, angina paradoksal 
Alkohol, sildenofil, tadalafil, & vardenafil dapat 
meningkatkan efek hipotensi 

Amp 10 mg/10 mL 
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GAGAL JANTUNG 


Obat utama pada gagal jantung kongestif adalah diuretik. Dalam fase 
akut diperlukan diuretik yang bekerja cepat, yaitu furosemid, sedangkan 
pada gagal jantung kronik dapat diberikan diuretic tiazid. Penghambat 
reseptor beta (Carvedilol, bisoprolol, atau metoprolcl) diberikan bila 
keadaan sudah stabil. Penghambat aldosteron (spironolakton) diberi- 
kan dalam dosis kecil jangka panjang dengan tujuan untuk mencegah 
remodeling dan fibrosis miokard. 


|Obat ”— | FUROSEMID 


Indikasi gagal jantung kongestif, gagal ginjal, edema paru akut, 
edema karena sebab lain 


Furosemid bekerja di Ansa Henle asenden meng- 
hambat kotransport/ reabsorpsi Na,K,CI. Ekskresi 
NA, K, CI ini diikuti oleh air dan berbagai elektrolit 
lain. Pada pemberian IV efek dieresis terjadi da- 


Farmakologi 


lam 30 menit dan mencapai puncak setelah 2-4 
jam. Furosemid menurunkan beban hulu (preload) 
sehingga meringankan kerja jantung. Obat ini 
diberikan untuk mencapai kondisi euvolemia, 
selanjutnya dosisnya diturunkan. 

Dosis awal bolus 20-40 mg IV atau IM. Dosis dapat 
ditingkatkan 20 mg, paling cepat setelah kira kira 
2 jam setelah dosis awal sampai tercapai diuresis 
yang diharapkan. Dapat juga diberikan per drip 5-10 
mg/jam. 

Edema paru 40 mg dapat diberikan IV(1-2 menit), bila 
perlu dapat diulang setelah kira-kira 1 jam dengan 
dosis sampai 80 mg. 

Sebagai force diuresis pada gagal ginjal sebelum 
hemodialisis, dapat diberikan sampai 250 mg/hari. 
Kl/perhatian Hipersensitif terhadap Furosemide atau sulfonamid, 
hipotensi 

ES Hipokalemia, hiponatremia, hipokalsemia, hipomag- 
nesemia. hiperglikemia, hiperurisemia. mual, diare, 


Cara/dosis 


nefritis interstitial, tinitus & gangguan pendengaran, 
parestesia, vertigo, dizziness, & sakit kepala. hipotensi 
Ortostatik. 

IO Antibiotika aminoglikosida, probenecid, salisilat & 
lithium, meningkatkan risiko nefrotoksisitas. 
Hipokalemia akibat furosemid meningkatkan risiko 


aritmia pada pemberian digoksin. 


Ampul 20 mg/2ml, tablet 40 mg 
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Fibrilasi atrium dengan respons ventrikel cepat, 
2. Takikardi supraventrikuler, 3. Gagal jantung 
dengan takikardi atau dengan fibrilasi atrium, 
diberikan bersama diuretik dan ACE-inhibitor. 
Digoksin merupakan golongan digitalis yang 
masih digunakan untuk pemakaian klinis. Obat 


Indikasi 


Farmakologi 


ini bekerja menghambat enzim Na/K-ATPase 
(pompa natrium) di membrane sel miosit 
jantung. Hambatan ini menimbulkan peningkatan 
Na intrasel dan depolarisasi membran yang 
diikuti oleh terbukanya kanal kalsium sehingga 
terjadi influx kalsium. Peningkatan kalsium intra- 


sel berperan penting pada efek inotropik positif 
(meningkatkan kontraktilitas miokard). Selain 
itu terjadi efek kronotropik dan dromotropik 
negatif, yaitu menurunkan frekwensi 
denyut jantung dan kecepatan hantaran impuls 
terutama di nodus AV. Digoksin menunjukkan 
indeks terapi yang sempit. Efek samping, terutama 
aritmia, mudah terjadi bila dosis ditingkatkan. 
Digoksin diberikan pada gagal jantung yang 
disertai fibrilasi atrium, atau gagal jantung 
dengan takikardi. Digoksin dieliminasi melalui 
ginjal, sehingga dosis perlu disesuaikan pada 


KI/perhatian 


gangguan fungsi ginjal, atau dihentikan sama 
sekali. Pada gangguan fungsi hati tidak di- 
perlukan penyesuaian dosis. 

Fibrilasi atrium: 0,125 mg IV pelan-pelan, dapat 
diulangi setelah 6 jam dengan target HR « 100/ 
menit, selanjutnya diberikan dosis pemeliharaan 
secara oral . gagal jantung: 0,125-0,25 mg/hari 
per oral, diberikan bersama diuretik dan ACE- 
inhibitor. 
Blokade AV, bradikardi, aritmia ventrikel (VES, 
V, VF), hipokalemia, Wolff Parkinson White 
syndrome , sick sinus syndrome, gagal ginjal, 


hipotiroidisme. 
Mual, muntah, pusing, chromatopsia, gelisah, 


bingung. Bradikardi, blok AV, pulsus bigeminus, 
trigeminus. Pada keracunan dapat terjadi 


ekstrasistol sampai fibrilasi ventrikel. 
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Pe —8.::tt-. it: 


Sediaan 


Kuinidin, verapamil, amiodaron meningkatkan 
kadar piasma digoksin 

Rifampisin menginduksi transporter P-glikoprotein 
di usus dan menurunkan kadar plasma digoksin. 
aminoglikosida, siklosporin, amfoterisin B meng- 


ganggu fungsi ginjal, meningkatkan kadar plasma 


digoksin. 
diuretik tiazid, furosemid, meningkatkan toksisitas 
digoksin karena efek hipokalemia 
b-bloker, verapamil, diltiazem meningkatkan risiko 
blok AV. 

Tablet 0,25 mg, ampul 0,25 mg/ml. 


Obat 


CARVEDILOL 


Indikasi 
Farmakologi 


Cara/dosis 


Gagal jantung kongestif yang sudah stabil 
Carvedilol merupakan penghambat reseptor beta 
adrenergic (beta bloker) yang sekaligus meiliki efek 
alfa bloker. Efek beta bloker akan melindungi jantung 
dari rangsangan adrenergic yang berlebihan, sedang- 
kan efek alfa bloker menurunkan resistensi perifer. 
Gagal jantung kongestif: awal 3,125 mg 2 kali sehari 
selama 2 minggu. Dapat ditingkatkan pada interval 
»2 minggu menjadi 6,25 mg 2 kali sehari, lalu 12,5 mg 
2 kali sehari hingga 25 mg 2 kali sehari 

Hipertensi esensial: awal 12,5 mg sehari selama 2 
hr, kemudian 1 tab 25 mg dosis tunggal per hari. 
Dapat ditingkatkan hingga maksimal 1 tab 25 mg 2 
kali per hari 


KI/perhatian 


Naa ANE SAN 
Gangguan konduksi (sinoatrial blok, AV blok tingkat 


2 dan 3), sinus bradikardia parah atau sick sinus 
syndrome, gagal jantung yang disertai penyakit 
paru. Asma bronkial, bronkitis kronik, emfisema paru- 
paru, hipersensitif terhadap carvedilol. 


Pusing, sakit kepala, rasa lelah, bradikardi. 
Antihipertensi lain, rifampisin, klonidin, nifedipin, pe- 
nyekat saluran kalsium, glikosida jantung, antidiabe- 
tes oral, sedatif, antidepresan trisiklik, anestetik. 


Tab 6,25 mg, 25 mg 


A6 
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OCTREOTIDE 
FDA menyetujui pemakaian octreotide untu keadaan 
berikut: Akromegali, diare pada sindrom karsinoid, 
diare pada VIPoma. Penggunaan off label: pankreatitis 
kronik, mengatasi hipoglikemia akibat sulfonil urea, 
dan perdarahan varises esophagus. 

Octreotide merupakan oktapeptida derivate 
somatostatin yang mempunyai efek pengham- 
batan growth hormone, glucagon dan insulin. 
Obat ini mempunyai efek yang sangat luas, antara 
lain menghambat sekresi berbagai hormon seperti 
gastrin,kolesistokinin, glucagon, growth hormone, 
insulin, sekretin, enzim-enzim pankreas, vasoactive 
intestinal peptide. Mengurangi motilitas saluran 
cerna dan mengurangi kontraksi kandung empedu. 
Menimbulkan vasokonstriksi dan mengurangi aliran 
darah portal. 

Cara/dosis Tumor gastroentero pankreas: Dosis awal 50-100 
mcg/hari SC 2 sampai 4 kali sehari. Ditingkatkan 
bertahap hingga 100-200 mcg 3 kali sehari. 
Perdarahan varises esofagus: somatostatin 250 mcg 
dilanjutkan dengan drip 250 mcg/jam. Atau octreotide 
100 mcg/ 2 jam, sampai perdarahan berhenti. 
Kl/perhatian | Perhatian pada Insulinoma, diabetes, hamil, laktasi. 
ES Reaksi lokal, mual, muntah, steatorea, pankreatitis 
akut 

Menurunkan absorbs, siklosporin, simetidin. 
Sediaan: sandostatin Inj 100 mcg/mL 


Obat 
Indikasi 


PERDARAHAN SALURAN 
CERNA 


Farmakologi 


IO 
Sediaan 


ASAM TRANEKSAMAT (TRANSAMIN) 

Indikasi Perdarahan pada hemoptisis, perdarahan saluran 
cerna seperti hematemesis, melena, hemoroid 
Farmakologi | Asam traneksamat merupakan antifibrinolitik yang 
digunakan untuk mengatasi perdarahan yang me- 
libatkan peningkatan aktifitas fibrinolisis sistemik 
seperti pada leukemia, anemia hipoplastik, pur- 
pura, pendarahan selama/sesudah operasi. 
Pendarahan yang melibatkan peningkatan aktivitas 
fibrinolisis lokal seperti pada hemoptisis, epistaksis, 
hematuria, pendarahan selama/sesudah 


prostatektomi. 
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Te —-) 


Pa as Ae ii. AA 


Cara/dosis 
KI/perhatian | Hipersensitif terhadap tranexamic acid, kelainan 


pada penglihatan warna, tromboembolik, perdarahan 
subarachnoid 

Perhatian: Kehamilan, laktasi, hematuria akibat kelainan 
parenkim ginjal karena gumpalan fibrin dapat mem- 


perburuk keadaan. Gangguan fungsi ginjal. 
ES Gangguan GI, mual, muntah, anoreksia eksantema 
& sakit kepala 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3, C3) 


Tab 500 mg, ampul 250 mg/mi 


REFERENSI 1. Fauci, Braunwald, Kasper, Hauser, Longo, Jameson, Loscalzo 
(editors). Harison's Principles of Internal Medicine, 17th ed, 
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4. Sudoyo A, Setyohadi B, , Alwi I, Simadibrata M, Setiati S (editor) 
Buku ajar Penyakit Dalam edisi 5, Pusat Penerbitan Penyakit Dalam, 
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VIII. EKG DALAM KEGAWATDARURATAN 


EKG DALAM KEGAWADARURATAN — 


TINJAUAN UMUM PENDAHULUAN 
(DEFINISI, PATOGENESIS, 


KLASIFIKASI) Eltektrokardiografi (EKG) adalah grafik yang merekam aktivitas 


potensial listrik yang dihasilkan oleh denyut jantung. Pada perekaman 
EKG, digunakan elektroda positif (anoda), elektroda negatif (katoda) 
dan galvanometer, ketiganya bersama-sama disebut sandapan (lead). 

« Hukum dasar EKG (Goldberger) : 
- Arus depolarisasi jantung yang merambat menuju ke elektroda 
positif (meninggalkan elektroda negatif) akan menimbulkan 


defleksi positif, 

- Arus depolarisasi jantung yang merambat menuju ke elektroda 
negatif (meninggalkan elektroda positiftif)y akan menimbulkan 
defleksi negatif, 

- Arus depolarisasi jantung yang berjalan tegaklurus terhadap 
sumbu yang menghubungkan kedua elektroda akan menimbul- 
kan defleksi bifasik, 

-  EKG direkam pada kertas khusus yang memiliki kotak-kotak 
dalam ukuran milimeter (mm), yang terbagi atas kotak kecil, kotak 
sedang dan kotak besar. Satu kotak kecil berukuran 1 mm x 1 
mm: 1 kotak sedang berukuran 5 mm x 5 mm, dan 1 kotak besar 
berukuran 25 mm x 25 mm. 

» Pada rekaman EKG standard, telah ditetapkan bahwa kecepatan 
rekaman adalah 25 mm/detik dan kekuatan voltage adalah 10 mm 
setara dengan 1 MV, sehingga ukuran pada kertas EKG adalah : 

- Pada garis horizontal 
1 mm - 1/25 detik - 0,04 detik 
5 mm - 5/25 detik - 0,20 detik 
25 mm 5 1,0 detik 

- Pada garis vertikal 
1 mm - 0,10 mv 
10 mm - 1,00 mV 


SISTEM KONDUKSI JANTUNG | 


“  Sinoatrial (SA) node, merupakan sekumpulan sel yang terletak di sudut 
kanan atas atrium kanan yang mengatur ritme jantung yang normal (60- 
100 kali/menit) dengan siklus jantung diawali oleh sistole atrium, 


& 
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— 


»  Atrioventricular (AV) node, terletak dekat septum interatrial bagian 
bawah, di atas sinus koronarius dan di belakang katup trikuspid: 
berfungsi memperlambat kecepatan konduksi dari SA node sehingga 
memberi kesempatan darah dari atrium masuk ke ventrikel. AV node 
juga berfungsi melindungi ventrikel dari stimulasi SA node yang 
berlebihan, misalnya fibrilasi atrial. AV node dapat menghasilkan 
impouls dengan frekuensi 40-60 kali/menit, 


» Berkas His, terbagi atas berkas kanan dan kiri. Berkas kiri akan terbagi 
menjadi fasikulus anterior kiri dan posterior kiri. Berkas kanan akan 
bercabang-cabang menjadi serabut Purkinye yang menghasilkan 
impuls 20-40 kali/menit. 


GELOMBANG EKG NORMAL 


Gelombang P 

- Gelombang P menggambarkan aktifitas depolarisasi atrium kiri 
dan kanan 

- Adanya gelombang P yangdiikuti kompleks ORS-T menunjukkan 
bahwa denyut jantung dalam irama sinus, 

- Arah gelombang P normal selalu positif di sandapan lateral 
(IL aVL, V, dan V,) dan sandapan inferior (aVF): selalu negatif di 
aVR: bifasik di sandapan V,, 

- Normal tinggi gelombang P « 3 mm dan lebar gelombang P « 
3 mm (0,11 detik) 

- Apabila gelombang P di sandapan I negatif dan letak elektroda 
aVR dan aVL tidak terbalik, maka hal ini merupakan gambaran 
EKG dekstrokardia, 

- Pada hipertrofi atrium kanan akan didapatkan P pulmonal, 
yaitu gelombang P yang tinggi dan tajam di sandapan II 
(amplitudo » 3 mm): sedangkan pada hipertrofi atrium kiri akan 
didapatkan P mitral, yaitu gelombang P yang lebar dan berlekuk 
di sandapan II (lebar gelombang P » 0,11 detik), 

- Gelombang P dapat tidak tampak pada keadaan henti sinus (sinus 
arrest), blok SA derajat III, fibrilasi atrium, junctional tachycardia, 
takikardia supraventrikular. 


Gelombang Ta (auricular T-wave) 
- Gelombang Ta menggambarkan repolarisasi atrium, biasanya 
tidak tampak karena terlalu kecil dan tertutup oleh kompleks ORS, 
- Gelombang Ta biasanya barutampak pada blokAV derajat!II, sebagai 
gelombang kecil yang berlawanan arah dengan gelombang 
P sebelumnya di sandapan yang sama. 
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Kompleks ORS & interval ORS 


Kompleks ORS menggambarkan seluruh depolarisasi ventrikel, 
terdiri dari gelombang O, gelombang R dan gelombang S: normal 
lebar kompleks ORS 0,06-0,1 detik, 

Gelombang O, merupakan defleksi negatif pertama pada kompleks 
ORS. Gelombang 9 yang patologis memiliki ciri lebar - 0,04 


detik (1 mm) dengan kedalaman » 254 amplitudo gelombang 
R. Adanya gelombang O menunjukkan adanya nekrosis miokard. 
Gelombang 9 pada sandapan aVR merupakan keadaan yang normal. 
Gelombang R, merupakan defleksi positif pertama pada kompleks 
ORS dan menggambarkan depolarisasi ventrikel. Pada sandapan 
prekordial, defleksi positif gelombang R akan makin besar dari 
sandapan V, ke Vs keadaan ini disebut R-wave progression, 
Gelombang S, merupakan defleksi negatif setelah gelombang R 
dan menggambarkan depolarisasi ventrikel 

Bila pada suatu kompleks ORS didapatkan defleksi positif kedua 
setelah gelombang R, maka disebut R' sedangkan bila didapatkan 
defleksi negatif kedua setelah gelombang S, maka disebut S', 
Jarak antara permulaan gelombang O sampai akhir gelombang S 
disebut interval ORS, menunjukkan lamanya aktifitas depolarisasi 
ventrikel. Norma! interval ORS « 0,12 detik: interval ORS 2 0,12 
detik terdapat pada bundle branch block dan hiperkalemia. 


Gelombang T 


Menggambarkan fase repolarisasi ventrikel, 

Normal arah gelombang T sesuai dengan arah gelombang utama 
kompleks ORS, yaitu positif di sandapan I, II, V3-V, dan negatif 
di sandapan aVR, 

Amplitudo normal gelombang T adalah « 10 mm di sandapan 
prekordial dan « 5 mm di sandapan ekstremitas, minimum 
amplitudo gelombang T normal adalah 1 mm. 

Gelombang T penting untuk diagnosis infark miokard atau gang- 
guan elektrolit: gelombang T yang terbalik dan dalam menun- 
jukkan adanya iskemia miokard transmural atau aneurisme, 
sedangkan gelombang T yang sangat tinggi sering ditemukan 
pada keadaan hiperkalemia dan hiperkalsemia, 


Gelombang U 


Merupakan gelombang kecil yang kadng-kadang tampak setelah 
gelombang T, merupakan bagian akhir dari repolarisasi ventrikel 
dan merupakan bagian dari gelombang T, sehingga seringkali 
tidak nampak, 

Mekanisme timbulnya gelombang U tidak diketahui: 


ke 
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- Gelombang U paling jelas terlihat pada sandapan prekordial V, -V,: 
gelombang U yang terbalik di I, II, V, dan V,, sering berhubungan 
dengan penyakit jantung koroner dan hipertensi 

- Bila amplitudo gelombang U » T, menunjukkan adanya 
hipokalemia. 


Interval PR 

- Interval PR adalah jarak antara awal gelombang P sampai dengan 
awal kompleks ORS: menggambarkan lama konduksi melalui 
nodus atrioventrikular dan berkas His-Serat Purkinye, 

- Normal interval PR 0,12-0,20 detik. Bila interval PR « 0,12 detik 
menunjukkan adnya konduksi yang dipercepat, misalnya pada 
sindrom WPW. Bila interval PR » 20 detik, menunjukkan adanya 
blok atrioventrikular (AV block). Bila interval PR berubah-ubah, 
menunjukkan adanya wandering pacemaker. 


Interval OT 

- Interval OT adalah jarak antara permulaan gelombang 0 sampai 
dengan akhir gelombang T: menggambarkan lamanya aktifitas 
depolarisasi dan repolarisasi ventrikel. 

- Nilai interval OT ditentukan oleh frekuensi jantung. Nilai interval 
OT yang telah disesuaikan dengan interval OT pada frekuensi 
jantung 60 kali/menit disebut interval OT-c, dan nilainya di- 
tentukan oleh nomogram. Normal nilai GT-c pada laki-laki adalah 
0,42 detik dan pada wanita 0,43 detik. 

- Interval OT-c memanjang didapatkan pada efek guinidin dan 
hipokalsemia: dan interval OT-c menmendek didapatkan pada 
efek digitalis dan hiperkalsemia. 

- Interval OT juga memanjang pada kelainan kongenital yang 
disebut long OT syndrome, keadan ini berhubungan dengan 


risiko timbulnya aritmia 


VAT (Ventricular Activation Time, Intrinsic Deflection) 

-  VAT adalah jarak antara permulaan gelombang O ke puncak 
gelombang R, menggambarkan waktu yang diperlukan oleh 
impuls untuk menyebar dari permukaandalam ventrikel tendo- 
kardium) ke permukaan luar ventrikel (epikardium). 

- Nilai normal VAT di V,-V, « 0,03 detik, sedangkan di V,-V, « 
0,05 detik. Bila VAT memanjang menunjukkan adalanya bundle 
branch block dan hipertrofi ventrikel. 


Segmen ST 


- Segmen ST adalah bagian dari rekaman EKG diantara titik J sampai 


PENILAIAN EKG NORMAL 
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permukaan gelombang T: titik J adalah titik akhir kompleks ORS 
dan awal segmen ST. 

Normal, segmen ST isoelektris (-0,5 mm - #2 mm). Elevasi 
segmen ST didapatkan pada infark miokard, aneurisma ventrikel 
dan perikarditis. Depresi segmen ST didapatkan pada angina 
pektoris, efek digitalis, ventricular strain pattern. 


Rate/frekuensi 


Tentukan 1 puncak gelombang R (atau P) yang tepat berimpit 

dengan garis vertikal kotak sedang. Kemudian tentukan puncak 

gelombang R (atau P) yang kedua. Hitung jarak gelombang R 

(atau P) yang pertama dan kedua, sehingga dapat ditentukan 

rate/frekuensi jantung, yaitu : 

“ Bila jaraknya 1 kotak sedang, maka frekuensi jantung 300 
kali/menit 

“ Bila jaraknya 2 kotak sedang, maka frekuensi jantung 150 
kali/menit 

» Bila jaraknya 3 kotak sedang, maka frekuensi jantung 100 
kali/menit 

“ Bila jaraknya 4 kotak sedang, maka frekuensi jantung 75 kali/ 
menit 

“Bila jaraknya 5 kotak sedang, maka frekuensi jantung 60 kali/ 
menit 

“ Bila jaraknya 6 kotak sedang, maka frekuensi jantung 50 kali/ 


menit 
Normal, frekuensi jantung adalah 60-100 x/menit. Bila frekuensi 
» 100 x/menit, disebut takikardia, sedangkan bila frekuensi 
jantung « 60 x/menit, disebut bradikardia. 


Rhythm (irama) 


Dalam keadaan normal, impuls dibentuk oleh pace-maker di SA 
node, kemudian menyebar melalui AV node — berkas His — right 
& left bundle branch — serabut Purkinye, mengaktifkan serabut 
otot ventrikel. 

Pace maker jantung normal adalah SA node dengan frekuensi 7 
0-80 x/menit. Pace maker yang lain adalah atrium dengan frekuensi 
75 x/menit: AV node dengan frkuensi 60 x/menit: berkas His 
dengan frkuensi 50 x/menit: dan serabut Purkinye serta otot 
ventrikel dengan frekuensi 30-40 x/menit. 

Irama jantung yang normal adalah irama yang berasal dari pace 
maker SA node dan disebut irama sinus dengan diri-ciri : 

» Frekuensi 60-100 kali/menit 

“Interval P-P teratur: interval R-R teratur 
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« Gelombang P positif di II dan negatif di aVR 

« Tiap gelombang P diikuti oleh kompleks ORS-T 

“ Interval PR 0,12-0,20 detik dan konstan 

« Interval ORS « 0,10 detik 

Setiap penyimpangan dari ciri-ciri tersebut diatas disebut aritmia 
(kordis). 


Aksis (vektor jantung) 


Aksis elektrik yang ditentukan oleh EKG tidak selalu sama dengan 

aksis anatomis jantung. Terdapat 3 jenis aksis (vektor jantung), 

yaitu vektor depolarisasi atrium (vektor P), vektor depolarisasi 

ventrikel (vektor ORS) dan vektor repolarisasi ventrikel (vektor 

T). Dari ketiga vektor tersebut, yang rutin diukur adalah vektor 

ORS (aksis ORS rata-rata), baik pada bidang frontal maupun pada 

bidang horizontal, 

Aksis ORS rata-rata pada bidang frontal (I, II, III, aVR, aVL, aVF) 

normal adalah -309 - #1109, dengan rincian sebagai berikut 

(tabel VI.1) 

Cara praktis menentukan aksis ORS rata-rata : 

« Tentukan jumlah aljabar amplitudo ORS di sandapan I dan 
aVF 

» Tentukan di kuadran mana vektor ORS berada 

« Tentukan di sandapan mana terdapat keadaan ekuipotensial 
(jumlah aljabar amplitudo ORS adalah nol), yang menunjukkan 
vektor jantung tegak lurus dengan sandapan tersebut. 

» Tentukan axis ORS rata-rata sesuai dengan tabel VI.2, 

Untuk menentukan aksis ORS rata-rata pada bidang horizontal 

(V,-V,), dilihat dari zona transisional (ekuipotensial), yaitu : 

» Bila zona transisional di V,-V,, berarti no rotation 

“ Bila zona transisional di V,-V,, berarti clockwise rotation 
(CR) 

« Bila zona transisional di V,-V,, berarti counterclockwise rota- 
tion (CCR) 

Dengan cara yang sama, aksis ventor P dan T juga dapat ditentu- 

kan, tetapi akan lebih sulit karena amplitudonya kecil 

»  Aksis P rata-rata normal : 4 159 - 4759 

“-  Aksis T rata-rata normal: 08 - 4905 

« Sudut ORS-T normal : 450 — 60? 


Tanda-Tanda Hipertrofi 


Hipertrofi atrium kanan 
Ditandai oleh adanya P pulmonal, yaitu gelombang P yang tinggi 


Na aa DAN 


ARITMIA 
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dan tajam di sandapan II, III dan aVF (amplitudo » 2,5 mm), 

- Gelombang P yang positif di V, dan V, dan lebih besar dari 1,5 
mm, 

-  Aksis P pada bidang frontal «750 - #90». 


Hipertrofi atrium kiri 
- Ditandai oleh adanya P mitral, yaitu gelombang P yang lebar 
dan beriekuk pada berbagai sandapan (lebar gelombang P » 
0,12 detik) 
- Gelombang P negatif di sandapan V,, 
-  Aksis P pada bidang frontal & 15. 


Hipertrofi ventrikel kiri 
- RV, atau RV, » 27 mm 
- SVWIRV atau SV, # RV, » 35 mm 
- RMS RV, 
- RaVL 5 13 mm 
- RaVF» 20mm 
- R14 SIII5 26 mm 
- MAT di V//V, » 0,05 detik 
-  Ventricular strain pattern (depresi segmen ST dan inversi T) 


Hipertrofi ventrikel kanan 
- Right axis deviation & 4110”) 
- RV 2SV, 
- Gelombang R yang tinggi di sandapan aVR 
-  Clockwise rotation 
- MAT diV,/V, » 0,03 detik 
-  Ventricular strain pattern (depresi segmen ST dan inversi T) 


EKG dalam kegawatdaruratan terdiri dari Aritmia dan gangguan pada 
arteri koronaria (Sindrom Koroner Akut). 

Aritmia dibagi berdasarkan frekuensi nadi menjadi takiaritmia (nadi 
»100x/menit) dan bradiaritmia (nadi «60x/menit), berdasarkan asal 


fokus menjadi: aritmia nodal sinus, aritmia atrial, aritmia Junctional dan | 


aritmia ventrikel, sedangkan bila memperhatikan gangguan konduksi 
menjadi henti sinus (sinus arrest) dan blok, blok atrioventrikuler dan 
blok intraventrikular. 

Beberapa terminologi dasar yang harus diketahui sebagai berikut: 
Gelombang P yang berasal dari Nodul SA (P sinus) memiliki nilai positif 
di II dan negative di aVR, Gelombang P atrial memiliki bentuk gelombang 
P yang berbeda dengan gelombang P saat sinus namun tetap dengan 
nilai positif di II dan negative di aVR, gelombang P nodal (junctional) 
bisa berada di depan, di dalam dan di belakang gelombang ORS dengan 
nilai negatif di II dan positif di aVR. Sedangkan gelombang ORS dari 


de 
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supraventrikel memiliki kompleks ORS sempit (durasi «0,12 detik) 


dengan aksis sesuai dengan gelombang ORS saat sinus. Kompleks ORS dari 
ventrikel memiliki bentuk yang bizarre dan diikuti dengan segmen ST yang ab- 
normal dan durasi » 0,12 detik sedangkan aksis ORS berbeda dengan saatsinus. 


ARITMIA ATRIAL 


Atrial Prematur Beat (Atrial ekstrasistol) 

Rangsangan dari fokus ektopik di atrium kiti atau kanan. Gelombang 
P bukan gelombang P saat sinus, sehingga bentuk gelombang P ber- 
beda dengan saat sinus. Terdapat “noncompensatory pause”. Tidak ada 
konsekuensi klinis yang signifikan, namun mampu mencetuskan Atrial 
Fibrillasi paroksismal terutama bila fokus berasal dari vena pulmonalis. 
Bila simptomatik dapat diberikan anti aritmia gol 1C. 


Promature Atrial Gontractions 


PACS Originatng from dttoront 
ata eetopic pacomakat 5105 


Te 3 


Gambar 1. Premature Atrial Complex 
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ATRIAL TAKIKARDI 


Takikardia dengan frekuensi laju atrium mencapai 150-200 x/menit, 
kompleks ORS sempit, bentuk gelombang P berbeda dari saat sinus, 
letak gelombang P lebih dari setengah jarak R-R dan bila laju atrium 
terlalu cepat dapat disertai dengan blok “Wenckebach". Diagnosis 
bandingnya adalah SVT (supraventrikuler takikardia) atau AVNRT (AV 
nodal reentrant takikardia). Untuk membedakan digunakan cara pijat 
karotis (carotid massage) atau diberikan adenosis. Terapi yang diberikan 
adalah antiaritmia gol I atau III untuk terminasi. Bila gagal dapat diberi- 
kan obat pengontrol laju (rate control) seperti digitalis, verapamil atau 
penyekat beta. 


Atrial Tachycardin 


(Ectomic Atrlal Tachycardia, Multfocat Ata Tachycerdia) 


akal tachyeanka mutntasal atrial tachyearsia (MAT) 


T" 


atrial tnchycardin with AV block alial tachycardia with aborraney 


Gambar 2. Atrial Takikardi 
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ATRIAL FLUTTER 


Merupakan bentuk takikardi dengan laju atrium 250-350 x/menit, 
terlihat gelombang flutter (tidak ada garis isoelektrik diantara 2 
gelombang P) dengan laju ventrikel bisa teratur dan bisa pula tidak. 


Takikardi atrium ini biasanya disertai dengan konduksi AV 2:1 atau 3:1. 
Mekanismenya merupakan suatu "macroreentrant" pada atrium kanan. 
Pada tipe yang “counterclockwise" terlihat gambaran seperti mata gergaji 
pada EKG permukaan. Takikardi ini bisa ditemukan pada jantung 
normal atau dengan kelainan anatomi. Diagnosis bandingnya adalah 
Atrial Fibrillasi. Terapinya bisa dengan obat termasuk kontrol irama (rhytm 
control) seperti golongan I dan III ataupun golongan kontrol laju (rate 
control) seperti verapamil, digoksin dan penyekat beta. Bila diperlukan 
bisa dilakukan ablasi kateter. 


15/00JIbor 01:49:00 AW po INSTITUE JANTUNG KEGARA 
Ha Sa 
5 n ni » Oper: 
ag an ERP ? Pa 
TN BIL Private Seti 
“Badal TEMU 


" kodi bonde-s0no”- Spede!13 Bayide 


Gambar 3. Atrial Flutter 


ATRIAL FIBRILLASI (AF) 


Akibat fokus ektopik muitiple atau sirkuit reentri yang cepat di atrium. 
Laju gelombang P mencapai 350-360x/menit dan sangat tidak teratur 
dengan laju ventrikel (kompleks ORS) tidak teratur. Klasifikasi AF diberikan 
berdasarkan beberapa kriteria: berdasarkan respon ventrikel menjadi a. 
AF "rapid response" dengan laju ventrikel » 100 x/menit: b. AF “normo 
response” dengan laju ventrikel 60-100 x/menit, dan c. AF “slow response" 
dengan laju ventrikel «60 x/menit. Berdasarkan bentuk gelombang 
fibrilasi menjadi: a. AF kasar (coarse) dan b. AF halus (fine), berdasarkan 
waktu dan perjalanannya menjadi: a. AF paroksismal yang bisa menjadi 
Sinus Ritme spontan dan berlangsung «48 jam: b. AF persisten yang 
hanya dapat dikonversikan menjadi Sinus Ritme dengan obat atau dengan 
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kardioversi dan berlangsung »48 jam: c. AF permanen yang tidak dapat 
dikonversikan menjadi Sinus Ritme dengan cara apapun. Gangguan listrik 
ini menyebabkan tromboemboli sehingga perlu diberikan antikoagulan 
(sebagai patokan dapat digunakan Skor CHADS), obat untuk kontrol irama 
digunakan golongan I dan III sedangkan sebagai kontrol laju digunakan 
verapamil, digoksin atau penyekat beta. Kardioversi dilakukan pada AF 
paroksismal dan persisten saja. Bisa dilakukan ablasi kateter fokal pada 
focus di vena pulmonalis. 
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Gambar 4. Atrial Fibrillasi. 


ATRIAL TAKIKARDI MULTIFOKAL 


Takikardi atrium ini berasal dari fokus yang berpindah-pindah antara 
nodul SA, fokus ektopik dan AV “junction”. Gelombang P berubah bentuk, 
ukuran dan arah dalam beberapa denyutan. Irama tidak teratur dengan 
laju 60-100 x/menit, interval PR turun dari 0,20 detik sampai 0,12 detik 
karena fokus berpindah dari nodal SA ke bagian bawah atrium. Gangguan 
irama ini akibat dari keracunan digitalis sedangkan sebab lain adalah 
hipoksia, gangguan elektrolit dan asidosis. 
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Gambar 5. Atrial Takikardia Multifokal 
ARITMIA JUNCTIONAL 


Premature Junctional Contraction (Junctional Extrasystole) 

Berasal dari fokus ektopik di AV Junction yang timbul lebih awal. Ke- 
cepatannya seperti irama dasar (saat Sinus Ritme), dengan irama irregular 
dan gelombang P junctional di depan, di dalam dan di belakang ORS. 


Junctional Escape Rhytm 

Berasal dari "escape rhythm di AV Junction dengan laju 40-60 x/ 
menit, irama ventrikel teratur dengan ORS normal dan gelombang P 
Junnctional bisa terlihat atau tidak. 


Inverted, absent 
or after ORS 


40-60 bpm Regular 


Gambar 6. Junctional Escape Rhytm 
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Accelerated Junctional Tachycardia 

Berasal dari focus ektopik di Av Junction dengan laju 60-150 x/menit, 
gelombang P Junction umumnya tidak terlihat dengan kompleks ORS 
normal dan teratur. 


peta 


Tar “ih 
Gambar 7. Accelerated Junctional Tachycardi 


AV Nodal Reentrant Tachycardia (AVNRT) 

Takikardi dengan kompleks ORS sempit dengan kecepatan 160-240 
x/menit. Gambaran umumnya adalah kompleks ORS sempit sangat tera- 
tur, gelombang P tidak terlihat karena terkubur di dalam kompleks ORS 
dan bila gelombang P terlihat di akhir ORS tampak seperti gambaran 
iskemia. 
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Gambar 8 AVNRT 
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| Atrioventricular Reciprocating Tachycardia 


Takikardi dengan kompleks ORS sempit dan kecepatannya 160-240 
x/menit yang disebabkan oleh accessory pathway. Gambaran umumnya 
adalah kompleks ORS sempit (pada tipe ortodromik) dan sangat ter- 
atur, gelombang P berada setelah kompleks ORS sebelum gelombang 
T, sedangkan pada tipe antidromik gelombang ORSnya lebar. 

Kedua gambaran AV nodal takikardi ini dapat ditemukan pada pen- 
derita dengan usia muda dan jantung normal. Gambaran EKG tersebut 
hanya ditemukan saat serangan saja. Saat ditemukan (biasanya di ruang 
gawat darurat atau poliklinik) dapat dilakukan maneuver valsava, pijat 
karotis, pemberian kantung es di mata penderita. Terapi lain adalah 
pemberian adenosine atau verapamil intravena. Bila serangan jarang 
terjadi dapat diberikan verapamil oral, penyekat beta dan digoksin. Bila 
dengan obat tetap simptomatik maka dilakukan ablasi. 


ARITMIA VENTRIKEL 


Ventrikel Ekstrasistol (VES)/ Premature Ventricular Contraction 
(PVC) 

Terjadi karena adanya fokus ektopik pada ventrikel yang muncul lebih 
awal dari irama dasar. Kriteria irama ini adalah kecepatan nadi sama dengan 
irama dasar, irama tidak teratur dengan kompleks ORS yang lebar, 


.| gelombang P tidak ditemukan dan bila gelombang P ada biasanya tidak 


ada hubungan dengan kompleks ORS, terdapat perubahan segmen ST-T 
sekunder dan ditemukan “fiully compensatory pause'. 

Klasifikasi VES: a. VES jarang bila timbul «5 x/menit: b. VES sering bila 
timbul »5 x/menit: VES bigemini bila VES muncul pada tiap denyutan 
kedua: d. VES salvo bila dua VES berkelompok: e. VES multifocal bila 
bentuk VES berbeda dalam satu sadapan: f. Fenomena R on T bila VES 
muncul pada down-slope gelombang T. 

Kepentingan klinis dari gambaran EKG ini dikaitkan dengan asal fokus 
yang tergantung dari morfologi kompleks ORS, bila morfologinya LBBB 
berasa! dari ventrikel kanan sedangkan RBBB berasal dari ventrikel kiri. 
Yang harus dicari adalah data anatomi jantung normal atau tidak dan 
adakah sindroma "long OT". Untuk diagnosis biasanya dengan EKG, Holter 
EKG dan Uji Latih Jantung (Treadmill Test). Bila pada Uji latih Jantung VES 
hilang maka tidak ada masalah, sedangkan bila pada uji tersebut VES 
muncul biasanya berasal dari RVOT (Right Ventricular Outflow Tract) dan 
harus diberi obat seperti penyekat beta atau dilakukan ablasi. 
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Gambar 10. Beada PAC dan PVC 
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2 
Ventrikel Takikardi 

Disebut VT bila terdapat tiga atau lebih VES. Fokus dapat berasal dari 
ventrikel kiri atau kanan. Kriteria umum adalah: laju nadi 120-300 x/menit 
dengan kompleks ORS lebar, bizzre dan tidak teratur, terdapat gelombang 
P soliter (AV disosiasi) dan terdapat captures atau fusion beat. Klasifikasi 
yang umum adalah:a. VT idiopatik ditemukan pada struktur jantung 
normal biasanya disebut dengan RVOT (Right Ventricular Outflow Tract) 
dan ILVT (/diopathic Left Ventricular Tachycardia): b. VT pada kardiomiopati 
idiopatik: c. VT iskemik ditemukan pada Penyakit Jantung Koroner atau 
pada Infark Miokard Akut. Secara klinis gambaran EKG ini bisa tercetus 
saat latihan fisik. Bila muncul dengan morfologi LBBB maka prognosis 


baik (benigna) dan hamper tidak pernah menyebabkan sudden death. 
Terapi yang diberikan adalah metoprolol 2 x 50 mg atau 2 x 100 mg per 
hari. Bila tetap refrakter dapat dilakukan ablsi kateter. 


aa Pan Ta 3 “ab F Te Pa Bi maa ph Sae 3 
Gambar 13. VT dengan Fussion Beat - 


Ventrikel Fibrillasi 

Berasal dari sejumlah fokus ektopik di ventrikel dengan gelombang 
fibrilasi yang cepat. Kriteria yang umum adalah irama sangat tidak teratur 
dengan tidak ada laju ventrikel yang terkoordinasi. 


| 
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Gambar 14. VF 


Ventrikel Asistol 

Hilangnya aktivitas listrik di ventrikel oleh beberapa sebab. Kriteria 
yang harus dipenuhi adalah laju nadi dan irama tidak terdeteksi, 
gelombang P bisa ada atau tidak ada serta hilangnya kompleks ORS. 
Sebelum memastikan bahwa terjadi asistol maka harus diperiksa 
sambungan elektroda dari mesin EKG ke tubuh pasien, 


Absent Absent Absent or present 


Gambar 15. Asistol 
BLOK ATRIOVENTRIKULER (BLOK AV) 


AV Blok derajat 1 

Letak kelainan di nodal AV, disebabkan oleh efek digitalis, penyakit 
jantung koroner atau usia tua. Gambaran EKG adalah interval PR »0,21 
detik dan semua impuls dari atrium dihantarkan ke ventrikel. Biasanya 
tidak perlu terapi hanya berhati-hati dengan obat digitalis dan penyekat 
beta. 
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Gambar 16. AV Blok Derajat 1 


AV blok derajat 2 tipe Wenckebach (tipe 1 Mobitz) 

Letak kelainan sebagian besar di nodal AV, disebabkan oleh infark 
miokard akut, penggunaan digitalis, demam rematik dan penyakit 
degenerative. Gambaran EKG adalah PR interval makin lama makin 
panjang kemudian diikuti oleh blok dari gelombang P, sehingga terlihat 
satu gelombang P yang tidak diikuti oleh kompleks ORS. Terapi yang 
diberikan dengan mengatasi penyebabnya. 


Gambar 17. AV Blok Derajat 2 Tipe Wenckebach 


AV blok derajat 2 (tipe 2 Mobitz) 

Letak kelainan terutama di daerah His Purkinye. Penyebab klinis 
antara lain infark miokard akut inferior, miokarditis, demama rematik, 
vagal, congenital dan akibat pemakaian obat yang menimbulkan blok. 
Gambaran EKG berupa PR interval konstan, tiba-tiba satu impuls tidak 
dihantarkan ke ventrikel sehingga ada satu gelombang P yang tidak diikuti 
oleh kompleks ORS. Interval PR bisa normal atau sedikit memanjang. 


Gambar 17. AV Blok derajat Mobiitz Tipe 2 
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AV blok derajat 2 risiko tinggi (2:1: 3:1) 

Letak kelaianan bisa di nodal AV ataupun pada His Purkinye. Penyebab 
klinis antara lain infark miokard akut inferior, miokarditis, demam rematik, 
vagal, congenital dan pemakaian obat. Gambaran EKG yang ditemukan 
adalah pada 2:1 didapatkan 2 gelombang P dan 1 ORS artinya setiap 
2 impuls dari atrium hanya 1 impuls yang diteruskan ke ventrikel: 3:1 
didapatkan 3 gelombang P dengan 1 kompleks ORS. Kedua tipe derajat 


2 AV blok ini berbahaya dan cenderung menjadi AV blok total 


Advanced Second-Degree AV Block 


Gambar 18. AV Blok Derajat 2 Tipe 2:1 dan 3:1 


AV blok derajat 3 (AV blok total) 

Letak kelaianan terutama pada His Purkinye, disebabkan oleh penyakit 
jantung koroner akut dan sebab lain pada derajat 2. Gambaran EKG yang 
ditemukan adalah semua impuls dari atrium tidak ada yang diteruskan 
ke ventrikel sehingga paju jantung yang lebih rendah dari letak nodal AV 
mengeluarkan ransang (membentuk ORS sendiri). Akibatnya gelombang 
P dan kompleks ORS tidak berhubungan. Bila blok di atas bifurcation 
maka kompleks ORS langsing dengan kecepatan ORS 40-50 x/menit. 
Sedangkan di bawah bifurcation maka kompleks ORS lebar (bentuk huruf 
M) dengan kecepatan ORS «40 x/menit. Jenis blok ini sering tidak stabil 
dan memerlukan pacu jantung sementara. 
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SINDROM KORONER AKUT Pada kelainan EKG ini biasanya disertai dengan keluhan nyeri dada 
yang tipikal angina. Terdapat 2 jenis gambaran EKG yang biasa ditemu- 
kan yaitu adanya elevasi segmen ST sehingga dinamakan Infark Miokard 


dengan Elevasi ST (STEMI) atau penurunan atau depresi segmen ST 
yang bisa juga diikuti dengan inverted gelombang T yang dalam pada 
Infark Miokard tanpa elevasi segmen ST (NSTEMI). NSTEMI bisa dibagi 
menjadi NSTEMI bila hasil pemeriksaan enzim jantung postif. Bila enzim 
jantung negatif disebut dengan Angina Pektoris tak Stabil (UAP). Yang 
perlu diperhatikan adalah lokasi terjadinya infark dari gambaran elevasi 
segmen ST. Pada V1 dan V2 disebut daerah septal, V3 dan V4 adalah 
anterior, V1-V4 daerah antero-septal, V5 dan V6 daeral lateral demikian 
pula I dan aVL. V1-V6 daerah anterior luas. V1-V4 mewakili arteri “left 
anterior descending”, V5-V€, I dan aVL mewakili arteri "left circumflex”. 
L II dan III adalah daerah inferior, bila terjadi infark miokard di Inferior 
maka harus dibuat sadapan EKG pada sisi kanan dada untuk mencari 
adakah infark pada jantung kanan yakni sadapan V3R dan V4R serta 
dibuat sadapan meluas ke belakang yaitu V7, V8 dan V9. V3R dan V4R 
untuk daerah ventrikel kanan mewakili arteri koroner kanan, V7-V9 daerah 
posterior mewakili arteri “left circumflex". 
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Gambar 20. Infark Miokard Akut Inferior dengan Infark Ventrikel kanan 
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Gambar 22. Hiperakut T sebagai gambaran awal Sindrom Koroner Akut 


Gambaran 23. Gambaran NSTEMI 
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Gambar 24. Evolusi STEMI Anterior 
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Gambar 25. Evolusi STEMI Inferior 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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IX. DUKUNGAN NUTRISI 


PADA KEGAWATDARURATAN 


DUKUNGAN NUTRISI PADA KEGAWATDARURATAN. 


Arif. Mansjoer, Marcellus Simadibrata 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


RESPONS METABOLIK PADA PENYAKIT KRITIS 


Trauma, luka bakar, operasi, infeksi berat merupakan stres bagi 
tubuh. Tubuh akan memberikan respons metabolik yang menyebabkan 
hipermetabolisme, hiperkatabolisme. Pada awal adanya stres terjadi fase 
ebb (fase syok, fase resusitasi) dan diikuti fase flow (fase akut). 

Pada fase ebb terjadi ketidakstabilan hemodinamik, tekanan darah 
menurun, curah jantung menurun, penggunaan O2 menurun, suhu 
tubuh rendah, serta terjadi peningkatan kadar glukagon, katekolamin, 
asam lemak bebas. Fase ini dapat terjadi hingga 12-24 jam dan terapi 
ditujukan untuk resusitasi cairan hingga hemodinamik stabil. 

Pada fase selanjutnya, fase flow, terjadi hipermetabolisme, 
katabolisme, dan peningkatan penggunaan O2. Hal ini terjadi akibat 
pelepasan sitokin dan sinyal saraf aferen dan jaringan yang rusak. Fase 
ini merupakan fase respons metabolik yang mengubah penggunaan 
energi dan protein untuk menyelamatkan fungsi organ penting dan 
memperbaiki kerusakan jaringan. Substrat endogen secara aktif dilepas 
seperti glukosa dari glikogen, asam amino dari otot rangka, asam lemak 
dari jaringan adiposa. Pada fase inilah dukungan nutrisi diberikan. 


Tabel 1. Perubahan metabolik pada awal keadaan kritis? 


Fase Ebb Fase Flow 
Glukosa darah Meningkat Normal atau sedikit meningkat 
Asam lemak bebas Meningkat Normal atau sedikit meningkat 
dalam sirkulasi 
Insulin Menurun Normal atau meningkat 
Katekolamin Meningkat Meningkat 
Curah jantung Menurun Meningkat 
Konsumsi oksigen Menurun Meningkat 
Suhu tubuh Menurun Meningkat 


PENGKAJIAN STATUS NUTRISI 


Pengkajian status nutrisi merupakan hal yang penting selain peng- 
kajian kondisi medis pasien. Tujuan dari pengkajian nutrisi adalah 
mengindentifikasi pasien yang mengalami atau memiliki risiko terjadinya 


& 
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malnutrisi, menentukan derajat malnutrisi pasien, dan memantau hasil 
dukungan nutrisi yang diberikan. Langkah awal pengkajian nutrisi adalah 
anamnesis, pemeriksaan fisis, dan pemeriksaan penunjang. 

Pada pasien kritis sering kali perlu dilakukan allo-anamnesis pada 
keluarga atau kerabat dekat. Hal yang perlu digali adalah riwayat 
penyakit saat ini dan sebelumnya, lama sakit, asupan nutrisi, dan adanya 
gejala gastrointestinal seperti mual, muntah, atau diare. 

Perlu ditanyakan pula adanya riwayat penurunan berat badan yang 
sering menjadi penyebab malnutrisi. Malnutrisi adalah gangguan status 
nutrisi akibat kurangnya asupan nutrisi, terganggunya metabolisme 
nutrien, atau nutrisi berlebih. Faktor yang mengarahkan adanya 
malnutrisi adalah penurunan 104 atau lebih berat badan selama 6& bulan, 
penurunan 54 atau lebih berat badan selama 1 bulan, atau berat badan 
lebih atau kurang 2046 dari berat badan ideal.” 

Pemeriksaan fisik yang penting adalah berat badan (BB), tinggi badan 
(TB), dan pemeriksaan antropometrik lain. Berdasarkan BB dan TB dapat 
ditentukan indeks massa tubuh (IMT), yaitu : 


«18,5 kg/m? BB kurang 
185-229 kg/m? BB normal 
IMT — BB (dalam kilogram) 223,0kg/m? BB lebih 
TB” (dalam meter) 23,0 — 24,9 kg/m? t dengan risiko 
25,0 — 29,9 kg/m? 4 Obesitas I 
230kg/m?  # Obesitas II 


Pada pasien kritis sukar untuk melakukan pemeriksaan BB, TB, atau 
pemeriksaaan antopometrik sehingga data BB dan TB sering didapatkan 
dari menaksir atau menanyakan pada keluarga atau kerabat dekat. 

Kadar albumin, transferin, dan prealbumin yang dipreduksi oleh 
hati merupakan penanda cadangan protein viseral dan juga merupakan 
indikator status gizi. 


Tabel 2. Status nutrisi berdasarkan pemeriksaan laboratorium?” 


Waktu Status nutrisi 
Pemeriksaan paruh (t12) Normal Deplesi Sedang Berat 
(satuan) ringan 
Albumin 20 hari 23,5 28-35 22-28 «22 
(g/aL) 
Transferin 9 hari »200 150-200 100-150 «100 
(mg/dL) 
Prealbumin 1-2 hari » 18 10-18 5-10 «5 


(mg/dL) 
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PENGKAJIAN MASALAH NUTRISI 


Pada setiap pasien ditentukan dahulu permasalahan asupan nutrisi. 
Apakah pasien tidak dapat makan, tidak boleh makan, atau makan tidak 
adekuat sehingga tidak mencukupi kebutuhan. Apakah terdapat indikasi 
atau terdapat kontraindikasi pemberian nutrisi oral, enteral, atau paren- 
teral. Kesadaran menurun pada pasien dengan penyakit kritis merupakan 
indikasi pemberian terapi nutrisi. Metoda yang dipilih adalah pemberian 
nutrisi enteral bila fungsi absorpsi saluran gastrointestinal baik. Namun 
bila saluran gastrointestinal tidak berfungsi, atau terdapat peritonitis 
difus, obstruksi usus, muntah-muntah, ileus paralitik, dan iskemia gas- 
trointestinal maka dipilih metode pemberian nutrisi parenteral. 

Perlu pula ditentukan perkiraan lamanya pasien akan membutuhkan 
dukungan nutrisi. Apakah keadaan kritis ini merupakan keadaan akut 
saja atau merupakan keadaan akut dari suatu penyakit kronik seperti 
keganasan. Apakah keadaan akut tersebut dapat menyebabkan gangguan 
proses pencernaan yang permanen. 


PENENTUAN KEBUTUHAN 
NUTRISI 


Pada pasien kritis, pemberian nutrisi hendaknya diberikan dini 24 
-48 jam pertamaf dan tidak saat pasien masih berada dalam fase ebb/ 


syok/resusitasi"3. Kebutuhan kalori diberikan bertahap untuk menjaga 
toleransi penerimaan usus pada pemberian nutrisi enteral' dan untuk 
menjaga agar keseimbangan nitrogen tidak terlalu negatif pada pem- 
berian nutrisi parenteral2. Pada hari pertama dapat diberikan 1/3 ke- 
butuhan kalori, hari kedua 12 - 2/3 kalori, dan pada hari ketiga dapat 
diberikan dukungan nutrisi penuh. | 


Kebutuhan Kalori 

Kebutuhan energi basal (basal energy expenditure, BEE) dapat di 
hitung dengan berbagai cara, salah satunya adalah dengan rumus Harris 
Bennedict yang ditentukan berdasarkan jenis kelamin, umur (U), berat 
badan (BB), dan tinggi badan (TB), yaitu? 


Laki-laki 1 BEE — 66,47 4 (13,75 x BB) - (5,00 x TB) - (6,76 x U) 
Perempuan : BEE - 655,2 4 (9,56 x BB) # (1,7 x TB)- (4,77 xU) 


Langkah selanjutnya adalah menentukan kebutuhan energi total 
(total energy expenditure, TEE). Faktor-faktor seperti bedah, infeksi, 
trauma, atau stres lain menambah kebutuhan energi. Untuk menghitung- 
nya digunakan rumus TEE — BEE x faktor stres x faktor aktivitas. 
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Tabel 3. Nilai faktor aktivitas dan stres?” 


Faktor aktivitas Faktor stres 

Tirah baring :1,2 Bedah minor 111-1,3 

Aktivitas 113 Bedah mayor :1,5 

Demam 11,13 tiap derajat di atas 379 Infeksi "12-16 
Trauma 111-1,8 
Sepsis 14-19 
Luka bakar 19-21 


Rumus Harris Benedict dan faktor-faktornya pada literatur sangat 
bervariasi dan tidak praktis. Secara praktis, pada pasien kritis (hiper- 
metabolisme) untuk mencari kebutuhan kalori total dapat digunakan 
rumus 25 — 35 kkal/kgBB. 

Karbohidrat, protein, dan lemak merupakan sumber kalori. Satu gram 
karbohidrat menghasilkan 4 kkal, 1 gram protein 4 kkal, dan 1 gram lemak 
9 kkal. Pada terapi nutrisi kebutuhan kalori didapat dari karbohidrat 
dan lemak. Karbohidrat diberikan 60 -— 70 6 dari kebutuhan kalori total 
sedangkan lemak 30 — 40 X dari kebutuhan kalori total. 

Pemberian karbohidrat meningkatkan produksi CO2. Hal ini dinilai 
dengan respiratory guotient (RO) yaitu rasio produksi karbodidrat (VCO2) 
dan penggunaan O2 (VO2). Nilai ini bermanfaat dalam perencanaan 
pemberian nutrisi. Nilai normal RO (0,7-1,2) dipengaruhi asupan lemak, 
protein, dan karbohidrat. Nilai RO lemak 0,7, protein, 0,3, dan karbohidrat 
1,0. Nilai RO » 1,0 menggambarkan pemberian karbohidrat atau kalori 
yang berlebih sehingga produksi CO2 meningkat dan menyebabkan 
kesulitan penyapihan (weaning) dari ventilator. Berdasarkan hal tersebut 
maka pada kelainan paru persentase pemberian karbohidrat dikurangi 
sedangkan persentase lemak dinaikkan hingga 5056. 

Hal-hal yang perlu diperhatikan dan dapat menyebabkan tidak 
tercapainya estimasi kebutuhan kalori adalah restriksi asupan Cairan, 
intoleransi glukosa, gangguan fungsi ginjal, pengosongan lambung 
melambat atau berkurangnya absorpsi makanan di lambung, diare, atau 


puasa untuk persiapan tindakan. 


Kebutuhan Protein 

Pada keadaan kritis kebutuhan protein berkisar 1,2 — 2,0 g/kgBB/ 
hari. Pada pasien dengan penyakit ginjal kronik (chronic kidney 
disease, CKD) yang tidak dilakukan dialisis kebutuhan protein 0,6 - 0,8 
g/kgBB/hari, sedangkan bila dilakukan hemodialisis 1,2 g/kgBB/hari, 
peritoneal dialisis 1,2 — 1,3 g/kgBB/hari, atau hemofiltrasi kontinyu 1,0 
g/kgBB/hari. 
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Pada pasien gagal ginjal akut (acute renal failure, ARF) pemberian 
asam amino esensial dan non-esensial harus seimbang. Pada pasien 
ARF dengan malnutrisi berat atau keadaan hiperkatabolik kebutuhan 
protein meningkat menjadi 1,5 — 1,8 g/kgBB/hari 

Pada pasien sirosis hati terkompensasi dapat diberikan protein 1,0 
- 1,2 g/kgBB/hari, sedangkan bila disertai malnutrisi dengan asupan 
tidak kuat diberikan 1,5 g/kgBB/hari. Pada keadaan kronis tersebut 
tidak dilakukan pembatasan pemberian protein. Sedangkan pada 
keadaan akut yaitu ensefalopati hepatik pemberian protein dibatasi. 
Ensefalopati hepatik derajat I-II diberikan 0,5 g/kgBB/hari, selanjutnya 
dinaikkan menjadi 1,0 - 1,5 g/kgBB/hari. Jika terdapat intoleransi, pada 
pasien dapat diberikan protein nabati atau suplemen asam amino rantai 
cabang (branch-chain amino acid, BCAA) yaitu isoleusin, leusin, valin. 
Pada ensefalopati hepatik derajat III-IV diberikan protein 0,5 — 1,2 g/ 
kgBB/hari berupa asam amino yang terutama BCAA. Pada keadaan 
ensefalopati hepatik terjadi ketidakseimbangan BCAA dan asam amino 
aromatik dalam plasma maupun sistem saraf pusat yang bermanifestasi 


gangguan kesadaran. “1911 

Pada pasien kritis ada penelitian yang memberikan tambahan asam 
amino tertentu seperti glutamin, arginin, dll untuk meningkatkan imun. 
Pemberian imunonutrisi ini dapat dipertimbangkan. Pemberian asam 
amino seimbang untuk mencegah katabolisme pasien kritis juga telah 


dilaporkan. 


Kebutuhan Cairan dan Elektrolit 
Pasien kritis membutuhkan cairan yang berbeda-beda baik jumlah 
maupun kandungannya. Secara umum kebutuhan cairan adalah 30 — 40 
ml/kgBB/hari atau 1 — 1,5 ml/kkal dari kalori yang diberikan. 
Kebutuhan elektrolit bervariasi tergantung keadaan klinis. Natrium, 
dalam tubuh manusia, merupakan kation utama pada cairan ekstra- 
selular dan berperan dalam osmolalitas cairan. Kalium dibutuhkan dalam 


sintesis protein, yaitu 6 sebanyak mmol/g nitrogen dibutuhkan untuk 
metabolisme asam amino secara optimal. Kebutuhan kalium meningkat 
pada hari-hari pertama pemberian nutrisi parenteral total. Hal terjadi 
diduga karena penyimpanan awal dalam hati dan perpindahan ke dalam 
sel. Kebutuhan kalium meningkat saat terjadi masukan glukosa, sehingga 
perlu dilakukan pemantauan kalium pada peningkatan jumlah glukosa 
yang masuk agar tidak terjadi hipokalemia. 

Suplemen kalsium diperlukan pada nutrisi parenteral jangka panjang 
karena kaisium endogen sering hilang akibat imobilisasi. Kalsium dibutuh- 
kan pula pada kondisi lain seperti pankreatitis. Fosfat dibutuhkan 
Ka metabolisme tulang, sintesis jaringan, dan fosforilasi en 
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3 
ATP. Hipofosfatemia terjadi pada awal pemberian nutrisi parenteral 


yang tidak mengandung fosfat. Hal yang berbahaya adalah penurunan 
kadar eritrosit sehingga terjadi penurunan suplai oksigen ke jaringan, 
kelemahan otot, dan dapat mengganggu respirasi. 

Magnesium penting pada proses anabolisme dan pada sistem enzim, 
khususnya yang melibatkan aktivitas metabolik otak dan hati. Kebutuhan 
magnesium meningkat pada keadaan diare, poliuria, pankreatitis, dan 


keadaan hipermetabolik. 


Tabel 4. Kebutuhan elektrolit harian 


Elektrolit Pemberian Enteral Pemberian Parenteral 
Natrium (Na) 500 mg (22 mEa/kg) 1-2 mEg/kg 
Kalium (K) 2 g (51 mEg/kg) 1-2 mEg/kg 


Klorida (CI) 750 mg (21 mEag/kg) Diberikan sesuai kebutuhan 
untuk mempertahankan 
keseimbangan asam basa 
bersama dengan asetat 

Kalsium (Ca) 1200 mg (30 mEg/kg) 5 -7,5 mEg/kg 

Magnesium 420 mg (17 mEg/kg) 4—10 mEag/kg 

(Mg) 

Fosfor (P) 700 mg (23 mEa/kg) 20 — 40 mEg/kg 


Kebutuhan Vitamin dan Mineral 

Vitamin dan mineral merupakan nutrien esensial yang berperan sebagai 
koenzim dan kofaktor dalam proses metabolisme. Defisiensi vitamin 
yang larut dalam air cepat terjadi. Pada pemberian nutrisi parenteral 
total selama beberapa minggu hingga 3 bulan sering terjadi defisiensi 
asam folat berupa pansitopenia, defisiensi tiamin berupa ensefalopati, 
dan defisiensi vitamin K berupa hipoprotrombinemia. Kebutuhan vitamin 
yang diberi secara intravena lebih besar dibanding dengan pemberian 
enteral.412 

Kromium (Cr) diperlukan untuk metabolisme glukosa normal. Tem- 
baga (Cu) sangat penting untuk pematangan eritrosit dan metabolisme 
lemak. lodin (I) dibutuhkan untuk sintesis tiroksin. Besi (Fe) penting 
untuk sintesis hemoglobin. Mangan (Mg) digunakan pada metabolisme 
kalsium/fosfor, proses reproduksi dan pertumbuhan. Molybdenum 
merupakan komponen pada oksidasi, sedangkan selenium padaglutation 
peroksidase. Zink merupakan bahan yang penting dalam pembuatan 
enzim. Defisiensi Zn dapat terjadi dalam beberapa minggu dengan 


manifestasi dermatitis dan luka yang lama sembuh.? 


NUTRISI ENTERAL 
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Tabel 5. Kebutuhan vitamin harian” 


Vitamin Pemberian 
Enteral 
Tiamin 1,2 mg 
Riboflavin 1,3 
Niasin 16 
Asam folat 400 ug 
Asam pantotenat 5 mg 
Vitamin B-6 1,7 mg 
Vitamin B-12 24ug 
Biotin 30 ug 
Kolin 550 mg 
Asam askorbat 90 mg 
Vitamin A 900 ug 
Vitamin D 15 ug 
Vitamin E 15 mg 
Vitamin K 120 ug 


Tabel 6. Kebutuhan trace element 


Trace element 


Kromium (Cr) 
Tembaga (Cu) 
Fluoride (F) 
lodin (1) 

Besi (Fe) 
Mangan (Mag) 
Molybdenum 
Selenium 
Zink (Zn) 


4 


Pemberian 
Parenteral 


3 mg 
3,6 mg 
40 mg 
400 ug 
15 mg 
4 mg 
5ug 

60 ug 
Belum diketahui benar 
100 mg 
1000 ug 
5ug 

10 mg 
1 mg 


Pemberian Enteral 


30 ug 
0,9 mg 
4mg 
150 ug 
18 mg 
2,3 mg 
45 ug 
55 ug 
11 mg 


Pemberian Parenteral 


10 — 15ug 

0,3 — 0,5 mg 

Belum diketahui benar 
Belum diketahui benar 
Tidak rutin diberikan 
60 — 100 ug 

Tidak rutin diberikan 
20 — 60 ug 

2,5 -5 mg 


Contoh: Pada pasien kritis laki-laki 30 tahun dengan berat badan 50 kg 


diberikan dukungan nutrisi dasar, yaitu: 
a. 


b. 
C. 
d 


Kalori total - 
Glukosa - 
Lemak 
Protein - 


Pada perhitungan di atas protein 


30 kkal/kg x 50 kg 
60 96 x 1500 kkal 


5 40 Xx 1500 kkal 


1,2 g/kgBB x 50 kg 


5 1500 kkal 

- 900 kkal 

600 kkal 

3 60 gram 

tidak diperhitungkan sebagai 


sumber kalori. Ada pula pendapat yang masih kontroversi untuk 
memasukkan protein dalam perhitungan jumlah total kalori 


Nutrisi enteral adalah metode pemberian nutrien ke dalam saluran 
cerna (gastrointestinal) melalui pipa. Metode ini digunakan sebagai 


dukungan nutrisi pada pasien yang tidak mau, tidak boleh, atau tidak 
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dapat makan sehingga makanan tidak dapat masuk secara adekuat, 
namun fungsi saluran gastrointestinal masih baik. 


Keuntungan nutrisi enteral": 


a. 


Nutrisi enteral bersifat fisiologis karena makanan dimasukkan ke 
dalam tubuh melalui saluran cerna yang normal sehingga fungsi 
dan struktur alat cerna tetap dipertahankan. 

Nutrisi enteral lebih efektif menaikkan berat badan., keseimbangan 
nitrogen cepat menjadi positif, dan imunitas tubuh cepat 


meningkat 

Komplikasi pada nutrisi enteral lebih sedikit dibanding nutrisi 
parenteral 

Pada nutrisi enteral kebutuhan kalori tinggi lebih mudah 
dicapai 


Pemasangan NGT lebih mudah dilakukan baik oleh dokter 
maupun perawat 

Biaya nutrisi enteral lebih murah 10 - 20 kali dibanding nutrisi 
parenteral. 


Syarat nutrisi enteral”: 


a. Cairan nutrisi enteral memiliki kepadatan kalori tinggi. Idealnya 
1 kkal/ml, namun bila cairan perlu dibatasi maka dapat diberikan 
1,5 — 2 kkal/mi. 

b. Kandungan nutrisi harus seimbang, yaitu mengandung kebutuhan 
harian kalori, protein, elektrolit 

c. Cairan nutrisi enteral harus memiliki osmolalitas yang sama 
dengan osmolalitas cairan tubuh. Idealnya 350 — 400 mOsm 
Komponen bahan baku hendaknya mudah diresorpsi 

e. Nutrisi enteral tidak atau sedikit mengandung serat dan 
laktosa 

f. Nutrisi enteral yang bebas dari bahan-bahan yang mengandung 
purin dan kolesterol. 

Indikasi 


2. 


3. 


Indikasi nutrisi enteral adalah pasien tidak dapat makan secara 
adekuat namun fungsi gastrointestinal baik sehingga masih dapat 
mencerna dan mengabsorpsi makanan cair yang diberikan melalui pipa 
ke saluran gastrointestinal. Indikasi khususnya adalah: 

1. 


disfagia berat akibat obstruksi atau disfungsi orafaring atau 
esofagus. 

koma atau delirium 

anoreksia persisten 
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nausea atau muntah 

obstruksi gaster atau usus halu 

fistula pada usus halus distal atau kolon 

malabsorpsi berat 

aspirasi berulang 

penyakit atau kelainan yang membutuhkan cairan khusus 

10. peningkatan kebutuhan nutrisi yang tidak tercapat dengan nutrisi 
oral 

11 induksi pertumbuhan pada anak dengan penyakit Chron 


DNA UAN 


Indikasi lainnya adalah mempertahankan mukosa saluran gastro- 
intestinal agar tetap baik dan mencegah atrofinya. Sedangkan kontra- 
indikasi nutrisi enteral adalah pasien dengan obstruksi intestinal total, 
ileus paralitik, obstruksi pseudointestinal berat, diare berat, atau mal- 
absorpsi berat. 


Formula Makanan Enteral 

Macam formula makanan enterai dapat berupa formula komersial 
atau formula rumah sakit. Formula komersial berupa bubuk atau cair 
dan dapat diberikan langsung melalui pipa ukuran kecil dengan risiko 
kontaminasi bakteri minimal. Sedangkan formula rumah sakit berupa 
makanan cair atau blender. Berdasarkan zat yang dikandungnya 
formula makanan enteral dapat dibedakan menjadi makanan blender 
(alami), cairan polimer, cairan monomer, dan cairan untuk kebutuhan 
metabolik khusus. 


Pipa Nutrisi Enteral 

Pipa nutrisi enteral berdasarkan cara masuknya terbagi menjadi 
dua, yaitu pipa nasoenterik dan pipa enterostomi. Pipa nasoenterik 
adalah pipa yang dimasukan melalui hidung (pipa nasogastrik, nasoen- 
teral). Pipa ini digunakan untuk jangka pendek (kurang dari 4 minggu) 
karena komplikasi sedikit, relatif tidak mahal, dan mudah dipasang. Pipa 
ini juga digunakan sementara sebelum pipa enterostomi dipasang. Pipa 
enterostomi adalah pipa yang dimasukan melalui dinding abdomen 
(sastrostomi, duodenostomi, yeyunostomi). Pipa ini digunakan untuk 
jangka panjang (lebih dari 30 hari) atau diberikan bila terjadi obstruksi 
yangtidak memungkin masuknya pipa melaluinasal (hidung). Pemasangan 
pipa enterostomi dapat secara bedah (laparotomi, laparoskopi), 
radiologi, atau endoskopi. Cara terakhir inilah yang sering dipakai 
yaitu percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) dan percutaneous 


endoscopic jejunostomy (PEJ). 
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Pada pasien gawat darurat atau kritis, pipa yang sering digunakan 
adalah pipa nasogastrik (nasogastric tube, NGT). Pipa enterik memiliki 
ukuran yang bervariasi 8 — 16 French. Pipa yang kecil untuk jalur naso- 
gastrik sedangkan pipa yang besar untuk jalur nasoduodenum dan 
nasoyeyunum. 


Prosedur Pemasangan pipa nasogastrik 
1. Surat ijin tindakan (inform consent) 
2. Persiapan alat dan bahan 
- Pipa nasogastrik (NGT) 
- Pompa Syringe 50 ml 
-— Jeli xilokain 
- Sarung tangan 
3. Prosedur pemasangan 
- Tentukan batas panjang pipa yang akan dimasukan 
- Berikan jeli xilokain pada ujung pipa 
- Masukan pipa melalui hidung 
- Bila pasien sadar, saat pipa akan memasuki esofagus minta 
pasien agar menelan agar pipa dapat masuk ke esofagus 
- Masukkan hingga mencapat batas yang telah ditentukan 
sebelumnya 
- Konfirmasi letak ujung pipa dengan metode auskultasi. 
Beberapa penulis menganjurkan konfirmasi secara radiologi. 


Pemberian Nutrisi Enteral 

Pada pasien kritis pemberian nutrisi enteral dini dilakukan dalam 
24 — 72 jam. Pemberian ini ditujukan untuk memberi nutrisi untuk usus 
agar mukosa saluran cerna tetap utuh (intak). Kebutuhan nutrisi dapat 
diberikan bertahap hingga kebutuhan kalori total dapat tercapai pada 
hari ketiga. Saat memberikan nutrisi enteral hendaknya pasien dalam 
keadaan elevasi 30 -— 45 derajat (V2 duduk). 


Metode Pemberian 

Ada dua metode pemberian nutrisi enteral, yaitu bolus dan kontinyu. 
Metode bolus lebih singkat waktu pemberian, lebih nyaman bagi pasien, 
lebih mudah digunakan bila dibandingkan dengan metode koninyu. 
Metode bolus tidak membutuhkan pompa pengatur serta dapat diberi- 
kan melalui pipa suntik (syringe) dengan sedikit tekanan dan memanfaat 
gaya gravitasi. 

Metode bolus digunakan bila ujung pipa berada di lambung (meng- 
gunakan pipa nasogastrik). Setelah cairan nutrisi dibolus ke dalam 
lambung, masuknya cairan ke dalam duodenum diatur oleh lambung 


Pe ea Le TAN Aa 
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dan spinkter pilorus. Bila ujung pipa berada di duodenum atau yeyunum, 


cairan nutrisi harus diberikan secara kontinyu baik dengan drip atau 
pompa pengontrol untuk menghindari distensi intestinal. 

Pada metode bolus, kebutuhan nutrisi dibagi menjadi 6 kali pemberian 
250 — 350 mi (tiap 3 — 5 jam). Pemberian makanan cair ini dilakukan 
selama 15 menit. Sebelum dan seudah pemberian makanan, pipa naso- 
gastrik dibilas dengan air 20 — 30 mi. Pemberian air setelah pemberian 
bertujuan mencegah dehidrasi hipertonik dan mencegah koagulasi 
protein pada pipa nasogastrik. Pada metode kontinyu kecepatan pem- 
berian dapat mencapai 150 ml/jam. 

Obat prokinetik seperti metoklopramid 4 x 10 mg intravena dapat 
diberikan bila terjadi intoleransi pemberian makanan yaitu, banyak 
residu di lambung atau muntah. Pemberian glutamin enteral dapat diper- 
timbangkan pada pasien luka bakar atau trauma. 


Tabel 6. Komplikasi pemberian nutrisi enteral 


Pipa makanan 
- komplikasi akibat memasukan pipa 
«  Faringeal: trauma, perdarahan, perforasi daerah retro-faring, 
abses 
« Dada: perforasi esofagus, pneumomediastinum, pneumo- 
toraks, perdarahan pulmonal, pneumonitis, efusi pleura, 
empiema 
«  Abdomen: perforasi gaster, perforasi usus 
- Gagal memasukan pipa, pipa salah letak, atau pipa tersumbat 
- Sinusitis 


-  Aerofagia 
Makanan enteral 
- Infeksi nosokomial dari makanan yang terkontaminasi 
bakteri 
-  Nausea, distensi abdomen, dan rasa tidak nyaman di perut 
-  Regurgitasi atau muntah 
- Aspirasi makanan ke dalam paru-paru 
- Diare 
-  Pseudoobstruksi intestinal 
- Interaksi dengan obat enteral 
Kandungan makanan 
-  Hiperglikemia 
-  Azotemia 
-  Hiperkarbia 
- Gangguan elektrolit 
- Kelainan defisiensi spesifik pada pemakaian jangka panjang 
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NUTRISI PARENTERAL 


Nutrisi parenteral adalah metode pemberian nutrien ke dalam pem- 


buluh darah. Indikasinya adalah mempertahankan dan memperbaiki 
status nutrisi dan metabolik pada pasien kritis yang tidak dapat diatasi 
dengan nutrisi oral atau nutrisi enteral. Indikasi khusus lain nutrisi par- 
enteral: 


1. 


Sindrom malabsorpsi (intestinal, tubulus renal, atau kombinasi) dengan 

banyak kehilangan cairan dan elektrolit yang tidak dapat diatasi 

dengan nutrisi oral atau enteral. Sindrom ini dapat terjadi pada: 

- Short bowel syndrome berat 

- Keadaan yang diinduksi infeksi, inflamasi, kelainan imunologi, 
obat, atau radiasi 

-  Fistula gastrointestinal high output yang tidak dapat dilewati 
pipa enteral 

- Kelainan tubulus renal berat dengan banyak kehilangan cairan 
dan elektrolit. 

Gangguan motilitas 

-  Ileus persisten (akibat pasca-operasi atau penyakit) 

-  Pseudo-obstruksi intestinal berat 

- Muntah yang menetap dan berat akibat obat, tumor otak, atau 
penyakit lain (misalnya hiperemesis gravidarum) 

Obstruksi mekanik saluran cerna yang tidak segera diatasi secara 

bedah 

Masa perioperatif dengan malnutrisi berat 

Pasien kritis khususnya yang hipermetabolisme saat nutrisi 

enteral merupakan kontraindikasi atau telah gagal 


Nutrisi parenteral dapat diberikan melalui vena perifer atau vena sentral. 
Pertimbangan pemilihan jalur pemberiannya adalah: 


1. 


Vena perifer 

- Asupan enteral terputus dan diharapkan dapat dilanjutkan 
kembali dalam 5-7 hari 

- Sebagai tambahan pada nutrisi enteral atau pada fase transi- 
sional hingga nutrisi enteral dapat memenuhi kebutuhan 

-  Malnutrisi ringan hingga sedang, keperluan intervensi untuk 
mencegah deplesi 

- Keadaan metabolik normal atau sedikit meningkat 

- Tidak ada kegagalan organ yag memerlukan restriksi cairan 

-  Osmolalitas cairan yang dapat diberikan kurang dari 900 
mOsm 

Vena sentral 

- Tidak dapat mentoleransi asupan enteral lebih dari 7 hari 

- Keadaan metabolik sedang atau sangat meningkat 


ALGORITME 
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Malnutrisi sedang hingga berat dan tidak dapat diatasi dengan 
nutrisi enteral 

Gagal jantung, ginjal, hati, atau kondisi lain yang memerlukan 
restriksi cairan 

Akses vena perifer terbatas 

Memiliki akses vena sentral 

Osmolalitas cairan dapat lebih dari 900 mOs 


Sediaan nutrisi (komersial) yang dipakai dapat berupa sediaan yang 
mengandung 
1. Karbohidrat atau kalori: Dextrosa 596, Dextrosa 10X, Dextrosa 
4045, Triofusin 500 
2. Karbohidrat dan elektrolit: Triparen-1, Triparen-2, Triofusin 
E-1000 
3. Asam amino: Aminovel 600, Pan Amin G, Aminofusin 
4. Asam amino rantai cabang (BCAA): Aminoleban, Comafusin 
5. Lemak: Lipid 1096, Lipid 204 


Tabel 7. Komplikasi nutrisi parenteral total 
Kateterisasi 
- Segera terjadi: trauma (kerusakan arteri, vena, duktus torasikus, 
pleura, mediastinum, jantung, saraf), gagal atau salah posisi, 
emboli kateter atau guide wire, aritmia, emboli udara 
Terjadi kemudian: infeksi (septikemia, endokarditis), trombosis 


vena, tromboflebitis, emboli paru, oklusi kateter 


Infeksi dan sepsis: tempat masuknya kateter, kontaminasi cairan 


Komplikasi metabolik: dehidrasi akibat diuresis osmotik, koma hiperglikemik 
hiperosmolar non-ketotik, hipoglikemia akibat pemberhentian nutrisi 
secara tiba-tiba, hipomagnesemia atau hipokalsemia atau hiperkalsemia, 
hiperfosfatemia atau hipofosfatemia, asidosis metabolik hiperkloremik, 
uremia, hiperamonemia, gangguan elektrolit, defisiensi mineral, defisiensi 
asam lemak esensial, hiperlipidemia 
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PT T.A 


Pasien kritis (luka bakar, trauma, 
sepsis, disfungsi organ) 


Pengkajian: 
1) Status nutrisi 
2) Masalah nutrisi 
3) Masalah medis 


4) Indikasi pemberian nutrisi 
5) Lama pemberian nutrisi 
6) Kebutuhan nutrisi 

7) Metode pemberian nutrisi 
8) Formula nutrisi 

9) Cara pemberian nutrisi 


Saluran gastrointestinal 


. Peritonitis difus, obstruksi 
berfungsi 


intestinal, muntah hebat, 
ileus, diare berat, iskemia 
gastrointestinal 


Nutrisi enteral 
Jangka panjang 


Enterostomi 


Nutrisi parenteral 


Jangka pendek Jangka pendek 


Jangka panjang 


Nasoenterik 


Akses perifer Akses sentral 


Nasogastrik Gastrostomi v. Jugularis int. 
Nasoduodenal Yeyunostomi V. subklavia 
Nasoyeyunal Peripheraly 


Inserted Central 
Cathether (PICC) 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi (A3, B3/ 
B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


X. TERAPI CAIRAN 


Bambang Setyohad 
DISTRIBUSI CAIRAN TUBUH 


Cairan tubuh total tubuh total (dalam L), pada laki-laki adalah 6096 
dari total berat badan, sedangkan pada perempuan 505 dari total berat 
badan. Volume darah hanya sekitar 11-12 berat badan. Pada laki-laki, 
volume darah adalah 66 mL/kgBB, sedangkan pada perempuan 60 mL/ 
kgBB. Air tubuh total dapat dibagi dalam 2 komponen : 

1. Cairan ekstraseluler, yaitu cairan yang berada di luar sel, yang 
dapat dibagi atas plasma dan cairan interstitial. Volume plasma, 
merupakan 254 dari volume cairan ekstraseluler. 

2. Cairan intraseluler, yaitu cairan yang berada di dalam sel. 


AKTIFITAS OSMOTIK 


- Aktifitas osmotik menunjukkan jumlah partikel solut di dalam 
larutan. 

-  Osmolaritas, adalah aktifitas osmotik per-volume larutan, 
dinyatakan dalam miliosmol/liter (mOsm/L), 

-  Osmolalitas, adalah aktifitas osmotik per-kg air (mOsM/ 
kgH,0). 

- Aktifitas osmotik plasma dapat dinyatakan dalam persamaan 
berikut : 


P.. “2 INa') # Iglukosa)/18 4 (IBUNJ/2,8 


OSs| 


P .“ Osmolaritas plasma (mOsm/L) 
INa') - konsentrasi Na" plasma (mEg/L) 
(glukosa) - konsentrasi glukosa plasma (mg/dL) 


IBUNI - konsentrasi urea plasma (mg/dL) 


- Gaya gerak air di antara 2 larutan yang berbeda aktifitas 
osmotiknya disebut aktifitas osmotik efektif, yang 
dinyatakan dalam persamaan : 


P “2 INa'j  Iglukosa)/18 


Os 
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Pm “ Osmolaritas plasma (mOsm/L) 

(Na) - konsentrasi Na" plasma (mEg/L) 

Iglukosaj - konsentrasi glukosa plasma (mg/dL) 
(urea plasma tidak diperhitungkan, karena urea bebas 
melewati membran plasma) 


- Larutan dengan aktifitas osmotik yang tinggi disebut hipertonik, 
sedangkan larutan dengan aktifitas osmotik yang rendah disebut 
hipotonik: bila 2 larutan memiliki aktifitas osmotik yang sama 
disebut isotonik, 


METABOLISME AIR 


Keseimbangan air dipengaruhi oleh asupan dan ekskresi air. 
Asupan air diatur oleh rasa haus, sedangkan ekskresi air diatur oleh 
ginjal atas penaaruh vasopresin atau hormon antidiuretik (ADH). Jumlah 
partikel osmotik yang aktif di dalam cairan, disebut tonisitas cairan. 
Bila cairan ekstraseluler bersifat hipertonik, maka cairan intraseluler 
atau keluar menyebabkan sel menjadei dehidrasi dan mengkerut. Bila 
cairan ekstraseluler bersifat hipotonik, maka cairan ekstraseluler akan 
masuk ke dalam sel, sehingga sel menjadi kembung dan mengalami 
lisis. Bila keadaan hipertonik cairan ekstraseluler diakibatkan oleh urea, 
maka keadaannya akan berbeda, karena urea akan masuk ke dalam 
sel, dan akan diikuti oleh masuknya cairan ektraseluler ke dalam sel, 
sehingga sel juga akan mengalami lisis. Pada orang sehat, osmolalitas 
plasma 280 mOsm/kg, akan menekan ekskresi ADH, sehingga cukup 
untuk mengencerkan urin. Bila osmolalitas plasma naik » 280 mOsm/ 
kg, peningkatan tonisitas cairan ekstraseluler 1-24, atau penurunan 
volume cairan tubuh 1-2 L, akan merangsang hipofisis posterior untuk 
menghasilkan ADH yang akan meningkatkan resorpsi air di tubulus 
distal. Perubahan tekanan osmotik cairan tubuh akan berpengaruh 
terhadap rasa haus dan keinginan untuk minum, sehingga dehidrasi 
akan terhindar. Ekskresi ADH akan dirangsang oleh keadaan hipovolemia 
dan hipotensi. Peningkatan ekskresi ADH akan terjadi bila kehilangan 
cairan volume intraseluler mencapai 30465. ADH juga akan dilepaskan 
oleh rasa nyeri dan haus. 

Air dibutuhkan oleh tubuh untuk mengeliminasi beban solut harian 
dan menggantikan insensible water losses harian. Kehilangan cairan harian 
melalui kulit dan paru-paru bervariasi antara 500 ml - 8 L, tergantung 
pada aktifitas fisik, temperatur dan kelembaban lingkungan. 


Ketidakseimbangan air tubuh akan mengakibatkan : 
1. Dehidrasi, yaitu bila asupan cairan berkurang, sehingga tidak 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS | TANDA-TANDA VITAL 


(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL 


dapat mengatasi kehilangan air dari tubuh, sehingga air 
intraseluler akan keluar ke ekstraseluler, dan sel mengalami 
dehidrasi. Defisie cairan tubuh pada dehidrasi dapat dihitung 
dengan rumus sbb : 


Defisit cairan — 0,4 x BB (Na plasma/140-1) 


Intoksikasi air, yaitu bila asupan air terlalu banyak dan cepat, 
disertai gangguan produksi urin, sehingga terjadi pengenceran 
cairan tubuh, kadar Na di cairan ekstraseluler menurun dan air 
akan masuk ke dalam sel dan sel menjadi bengkak. Bila pem- 
bengkakan ini terjadi di otak, dapat mengakibatkan penurunan 
kesadaran dan kematian. 


3. Udem, yaitu pembengkakan jaringan akibat akumulasi cairan. 


Sumber kehilangan air dan elektrolit tubuh : 


l. 


Kehilangan melalui gaster, misalnya melalui muntah atau peng- 
isapan sonde lambung, yang akan mengakibatkan kehilangan 
air, Na, ion H", K dan CL, sehingga akan mengakibatkan alka- 
losis metabolik, hipokalemia, hipotensi dan dehidrasi bila tidak 
segera dikoreksi. 

Kehilangan melalui pankreas dan saluran empedu (misalnya 
fistel pankreas atau bilier), akan mengakibatkan kehilangan 
bikarbonat, K dan Na, sehingga terjadi asidosis hiperkloremik, 
hipotensi dan dehidrasi, 

Kehilangan melalui usus, misalnya fistel atau ileostomi, diare 
dan ileus, yang akan mengakibatkan hipokalemi, hipotensi 
dan dehidrasi. 


Pada pasien dehidrasi, takikardi pada posisi berbaring (» 90 
kali/menit), tidak akan terjadi 

Bila volume darah berkurang » 304, dapat terjadi hipotensi 
pada posisi berbaring (tekanan sistolik « 90 mmHg). 
Perubahan frekuensi nadi dan tekanan sistolik dapat terjadi 


bila posisi berubah dari berbaring ke berdiri, yaitu frekuensi 
nadi akan meningkat sampai 30 kali/menit, dan tekanan 
sistolik akan menurun minimal 20 mmHg. Bila terjadi kehilangan 
darah 15-2096, perubahan osisi berbaring ke berdiri akan makin 
meningkatkan frekuensi nadi. 
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DERAJAT KEHILANGAN CAIRAN/DARAH : 


- Klas I, yaitu kehilangan cairan/darah 1596 (10 mL/kgBB), yang 
dengan segera akan digantikan oleh cairan interstitial, sehingga 
volume darah/cairan tetap terjaga dan tidak akan didapatkan 
gejala klinik apapun, 

- Klas II, yaitu kehilangan cairan/darah 15-304 (10-20 mL/kgBB), 
akan terjadi penurunan volume darah, tetapi tekanan darah akan 
menetap karena terjadi vasokonstriksi. Perubahan posisi berbaring 
ke berdiri dapat merupah frekuensi nadi dan tekanan darah. 
Produksi urin juga dapat menurun menjadi 20-30 ml/jam, dan 
vaskularisasi splanknikus menurun, 

- Klas III, yaitu kehilangan cairan/darah 30-454 (20-30 mL/ 
kgBB, akan mengakibatkan syok hipovolemik, disertai hipotensi, 
oliguria (produksi urin « 15 mL/jam), dan penumpukan laktat 
(? 2 mEg/L), 

- Klas IV, yaitu kehilangan cairan/darah » 454 (» 30 mL/kgBB), 
mengakibatkan syok hipovolemik yang berat, ireversibel dan fatal, 
hipotensi, oliguria (produksi urin « 5 ml/jam), produksi laktat » 
4-6 mEg/L dan seringkali refrakter terhadap resusitasi cairan. 


TEKANAN VENA SENTRAL (CVP) 


Pada orang normal yang bernafas spontan dalam keadaan berbaring, 
nilai CVP adalah 0-5 mmHg, dan pada pasien dalam ventilasi mekanik, 
CVP dapat mencapai 10 mmHG. Dinamika perubahan CVP, baik sebagai 
respons terapi cairan atau akibat pernafasan, sangat penting untuk 
mengevaluasi cairan tubuh. 


TRANSPORT OKSIGEN SISTEMIK 


Keadaan hipovolemia, akan mengakibatkan penurunan curah jantung 
dan oksigenisasi jaringan (O, delivery, DO,). Penurunan DO, akan 
mengakibatkan systemic oxygen optake (VO,). Pada hipovolemia yang 
terkompensasi, VO, akan tetap normal (110-160 mL/menit/m?), karena 
ekstraso O, akan meningkat untuk mengkompensai penurunan DO,. 
Pada syok hipovolemik, VO, akan turun di bawah normal (« 100 mL/ 
menit/m?) dan ekstrasi oksien akan mencapai maksimum, sehingga tidak 
dapat ditingkatkan lagi. 


KESEIMBANGAN ASAM-BASA 


Kebutuhan basa untuk mentitrasi 1 L darah ke pH 7,40 (pada suhu 


379C dan pCO, 40 mmHg), disebut base deficit (BD). Pada keadaan 
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hipovolemia, BD merupakan petanda dari asidosis jaringan global akibat 
gangguan oksigenasi jaringan. Nilai normal BD adalah -2 sampai #2 
mMol/L. Pada pasien dengan perdarahan, peningkatan BD akan ber- 
banding lurus dengan jumlah kehilangan darah. Bila resusitasi cairan 
tidak dapatmemperbaiki BD, merupakan prognosis yang buruk yang 
dapat berkembang menjadi gagal multi-organ. 


LAKTAT DARAH 


Hiperlaktatemia (laktat darah » 2 mEg/L), merupakan petanda ter- 
jadinya respirasi anaerob akibat buruknya oksigenasi jaringan. Kadar 
laktat darah berbanding lurus dengan jumlah darah yang hilang dan 
merupakan indikator ke arah kefatalan. 


RESUSITASI CAIRAN 


TIPE CAIRAN RESUSITASI 


a. Cairan yang mengandung sel darah merah (packed red cells) 

b. Cairan yang mengandung molekul besar, disebut koloid, ber- 
fungsi meningkatkan volume plasma, misalnya : larutan albumin, 
hetastarch, dextran 

C. Cairan yang mengandung elektrolit dan molekul kecil lain- 
nya, disebut kristaloid, digunakan untuk meningkatkan cairan 
ekstraseluler 


KEBUTUHAN CAIRAN HARIAN 


Pada orang normal, dalam waktu 24 jam dibutuhkan sekitar 2500 
ml cairan, dimana sekitar 1000 ml diperoleh dari makanan dan sisanya 
diperoleh dari minuman. Kehilangan cairan dari tubuh dalam 24 jam 
terdiri dari kehilangan lewat urin (£1500 ml), kehilangan lewat feses 
(t200 ml) dan insensible water losses (600-800 ml). 

Bila asupan cairan per-oral tidak mencukupi, maka harus diberikan 
cairan per-infus, termasuk 100 mEg Na" dan 70 mEg K' dalam 24 jam. 
Pada pasien dengan kehilangan cairan tambahan, misalnya lewat drain 
atau demam atau muntah atau diare, maka kehilangan cairan tambahan 
juga harus diperhitungkan dengan seksama dalam merencanakan 
resusitasi cairan, sehingga tidak timbul dehidrasi. Pada pasien demam 
insensible water losses akan lebih tinggi dari keadaan normal. Pasien 
dengan perdarah akut, juga memerlukan transfusi packed red cells. 


EFIKASI CAIRAN RESUSITASI 


- Cairan koloid (dextran-40), merupakan cairan resusitasi yang 
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efektif untuk meningkatkan curah jantung, dibandingkan whole 
blood, dextran-40 lebih efektif 2 kali lipat: dibandingkan packed 
red celis, dextran-40 lebih efektif 6 kali: dan dibandingkan kairan 
kristaloid (Ringer lactat), dextran-40 lebih efektif 8 kali, 
Cairan kristaloid, terutama akan terdistribusi di cairan ekstrase- 
luler, sehingga hanya 25X volume cairan kristaloid yang di- 
infuskan tetap berada di ruang vaskuler, 

Cairan koloid, terutama akan terdistribusi di dalam pembuluh 
darah, sehingga 754 volume cairan koloid yang diinfuskan akan 
berada di ruang vaskuler, 

Setelah defisit cairan tergantikan dan curah jantung kembali 
normal, selanjutnya defisit Hb harus dikoreksi dengan melaku- 
kan transfusi pecked red celis. 


VOLUME RESUSITASI 


1. Berdasarkan kadar Na plasma : 


Na, x Vol, - Na, x Vol, 


(Na, - kadar Na plasma sekarang, Vol, - volume air 
badan sekarang : Na, - kadar Na plasma normal (142 
mEgy/L: Vol, -volume air badan normal (laki-laki 609 
BB: perempuan 4096 BB) 


Defisit air - Vol, — Vol, 


Berdasarkan skor Daldiyono, digunakan untuk menghitung 
kebutuhan cairan untuk rehidrasi awal pada diare akut, yaitu 
dengan mengunakan skor sbb : 


Muntah 
Suara serak 


N 


Kesadaran apatis 

Kesadarn somnolen, sopor, koma 
Tekanan sistolik « 90 mmHg 
Frekuensi nadi 2 120 kali/menit 
Pernafasan Kussmaul (2 30 kali/menit) 
Turgor kulit kurang 

Facies kolerika 

Ekstremitas dingin 

Jari tangan keriput 

Sianosis 

Umur z 50 tahun 

Umur 2 60 tahun 


NAN eEN Pen NN 
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Kebutuhan cairan - 5skor/15 x 104 x BB (kg) x1L 


Jumlah tersebut diberikan dalam 2 jam, kebutuhan 
Selanjutnya dihitung berdasarkan volume feses. 


Berdasarkan rumus Morgan-Watten : 
Kebutuhan cairan untuk rehidrasi awal - 
(Berat jenis plasma - 1,025)/0,001 x BB (kg) x 4 mi 


Resusitasi cairan pada Ketoasidosis Diabetik (KAD) 

Cairan yang digunakan adalah garam fisiologis berdasarkan 
perkiraan hilangnya cairan pada KAD mencapai 100mL / kg BB 
maka pada jam pertama diberikan 1 sampai 2 liter, jam kedua 
diberikan 1 liter. Ada dua keuntungan rehidrasi pada pasien KAD, 
yaitu memperbaiki perfusi jaringan dan menurunkan hormon 
kontraregulator insulin. Bila kadar glukosa kurang dari 200 mg4 
maka perlu diberikan larutan mengandung glukosa (dekstrosa 
596 atau 1046) 


Resusitasi cairan pada luka bakar : 

“ Hitung luas luka bakar dengan rumus 9 (dewasa), yaitu kepala 
dan leher, dada, punggung, perut, pinggang dan bokong, 
lengan dank tangan anan, lengan dan tangan kiri, tungkai 
dan kaki kanan, tungkai dan kaki kiri, masing-masing 996: 


sisanya genitalia 1$4, 
» Gunakan rumus Parkland untuk menghitung kebutuhan 
cairan dalam 24 jam pertama : 


Luas luka bakar (76) x BB (kg) x (2-4) mL 


“ 5096 darijumlah cairan diatas diberikan dalam 8 jam, sisanya 
diberikan pada 16 jam berikutnya. Volume cairan yang diberi- 
kan harus dititrasi sebaik mungkin dengan target produksi 
urin 0,5-1 mL/kgBB/jam. 

« Cairan yang dibutuhkan pada 24 jam pertama adalah cairan 
kristaloid, yaitu larutan Ringer laktat. Larutan NaCI 0,996 
sebaiknya dihindari, kecuali bila tidak ada pilihan lain, kar- 
ena NaCI 0,94 yang diberikan dalam jumlah besar dapat 
menyebabkan asidosis hiperkloremik. 

“- Bila luas luka bakar « 2096, resusitasi cairan dapat diberikan 
per-oral, yaitu dengan memberikan larutan garam seimbang. 

“ Pada beberapa kondisi, dapat diperlukan volume cairan 
resusitasi yang lebih besar, misalnya pada full-thickness burn 
injury, luka bakar dengan trauma inhalasi atau pada keadaan 
keterlambatan resusitasi. 
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Kebutuhan cairan koloid maupun albumin disesuaikan den- 
gan keadaan. 


6. Resusitasi cairan perioperatif 


Pada fase intra-operatif, resusitasi cairan harus diberikan 
dengan baik, karena anestesia dapat menyebabkan syok 
dengan cara menekan baroreseptor sehingga timbul vasodi- 
latasi dan menekan kontraktilitas jantung. Perdarahan intra- 
operatif » 500 ml, membutuhkan transfusi yang adekuat. 
Pada fase pasca-operatif, kebutuhan cairan 2-3 L/24 
jam dibutuhkan untuk menggantikan kehilangan cairan 
lewat urin, fases dan insensible water losses. Pengawasan 
status cairan harus dilakukan dengan baik, misalnya dengan 
mengawasi tanda-tanda vital, produksi urin dan CVP. Produksi 
urin harus dipertahankan - 0,5 ml/kgBB/jam. Pada 24 jam 
pertama, cairan isotonik harus diberikan untuk mengatasi 
kehilangan lewat ruang ketiga. 


7. Resusitasi cairan pada keadaan khusus : 


Perdarahan akut, resusitasi dengan NaCl 0,94 atau koloid 
sampai didapatkan darah (packed red cells), 

Anak-anak, resusitasi dengan dekstrosa in salin untuk cairan 
pemeliharaan dengan volume 100 mi/kgBB/24jam pada 
anak-anak dengan BB &10 kg: 50 mi/kgBB/24 jam pada 
anak-anak dengan BB 10-20 kg: dan 20 mi/kgBB/24 jam 
pada anak-anak dengan BB » 20 kg, 

Geriatri, memiliki risiko tinggi untuk kelebihan cairan, 
sehingga resusitasi cairan harus diberikan secara berhati- 
hati, 

Pada penderita gagal jantung, resusitasi cairan harus 
diberikan secara berhati-hati, untuk menghindari kelebihan 
cairan, 

Pada penderita gagal hati, karena terdapat kelebihan Na di 
dalam tubuhnya, maka harus diberikan albumin rendah Na 
untuk resusitasi, bila perlu dapat diberikan transfusi darah, 
NaC! 0,94 harus dihindari sebagai cairan pemeliharaan, 
Pada penderita pankreatitis, harus diberikan resusitasi 
cairan secara agresif, karena banyak cairan yang masuk ke 
ruang ketiga, 

Pada pasien dengan produksi urin yang berkurang, maka 
target produksi urin adalah » 1 ml/kgBB/jam, minimum 0,5 
ml/kgBB/jam. Kecuali pada pasien-pasien gagal jantung atau 
uremia, dapat dicoba dengan pemberian 250-500 ml NaCi 


148 | EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


0,946 dalam Ll jam, awasi produksi urin, tanda-tanda vital dan 
tanda-tanda kelebihan cairan. 
Bilamana resusitasi cairan diakhiri ? 
a. Kriteria klinik : tekanan darah, nadi, volume urin dan CVP sudah 
mencapai nilai normal, 
b. Oksigenasi sistemik sudah tercapai, yang ditandai oleh : 
«  Oxigen uptake (VO,) » 100 mL/menit/m? 
»  Arterial base defisit » 2 mMo! 
«  Laktat serum « 2 mEg/L 


JENIS-JENIS CAIRAN 1. Kristaloid 

RESUSITASI a. Cairan NaCI 0,996 (Normal saline), mengandung 154 mEg/L 
Na" dan CI, dengan pH 5,7 dan osmolalitas 308 mOM/L. Pem- 
berian NaCI 0,996, terutama dalam jumlah yang besar berisiko 
terhadap timbulnya asidosis metabolik hiperkloremik. 
Keadaan ini tidak memiliki risiko yang bermakna, tetapi dapat 
membingungkan pada penatalaksanaan ketoasidosis diabetik. 

b. Cairan ringer laktat, merupakan cairan yang mengandung ion 
Ca"", K' dan laktat. Laktat berfungsi menangkap proton yang 
akan dibawa ke hati dan dimetabolisme menjadi air dan CO,. 
Ringer laktat dapat berfungsi sebagai penyangga terhadap 
asidosis di dalam darah. Pemberian ringer laktat pada pasien 
insufisiensi renal berisiko terhadap timbulnya hiperkalemia. 
Ringer laktat juga dikontraindikasikan, bila diberikan bersama 
produk komponen darah, karena ion Ca'" di dalamnya akan 
mengikat antikoagulan sehingga dapat mencetuskan timbulnya 
bekuan darah. 

c. Larutan glukosa, sering ditambahkan pada resuisitasi cairan 
sebagai nutrien, karena 1 gram glukosa dapat memberi- 
kan 3,4 kkal. Pada orang sehat, hanya 596 larutan glukosa 
yang dimetabolisme menjadi laktat, tetapi pada pasien kritis 
dengan gangguan perfusi jaringan, 854 glukosa akan di- 
metabolisme menjadi laktat. Selain itu pemberian larutan 
glukosa juga berisiko terhadap timbulnya hiperglikemia. 


2. Koloid 
a. Albumin, merupakan derivat plasma manusia. Pemberian albumin 
254 dapat menarik cairan dari ruang interstitial ke dalam 
pembuluh darah, sehingga dapat meningkatkan volume 
plasma 4-5 kali dari volume albumin yang diinfuskan. Pem- 
berian albumin pada pasien sepsis memperlihatkan penurunan 


angka kematian, walaupun secara statistik tidak bermakna.. 
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b. Hydroxyethyl starch, merupakan koloid sintetik dari hidrolisis 
amilopektin. Larutan ini tidak boleh diberikan pada penderita 
sepsis. Selain itu larutan ini juga dapat menggangu fungsi ginjal, 
menyebabkan koagulopati dan perdarahan akibat penurunan F 
VII dan F von Willebrand, serta gangguan fungsi trombosit 

c. Dekstran, merupakan polimer glukosa, dapat ,meningkatkan 
volume plasma, dan juga digunakan untuk menurunakn viskositas 
darah. Dekstran dapat menyebabkan gangguan fungsi ginjal, reaksi 
anafilaktoid dan perdarahan akibat penghambatan produksi 
F VII dan F von Willebrand, serta meningkatkan fibrinolisis. 
Dekstran juga dapat membungkus permukaan eritrosit, 
sehingga dapat mengganggu cross-match pada waktu akan 
transfusi darah. 


WEWENANG 


—— 
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XI. TRANSFUSI DARAH 


:| TRANSFUSI DARAH 


Andhika "Rahman: Tb Djumhana Atmakusuma 


INDIKASI TRANSFUSI DARAH Sebelum meminta ke bank darah rumah sakit darah donor untuk 
DONOR KE PASIEN transfusi darah kepada pasien, terlebih dahulu difikirkan keuntungan dan 
kerugian pemberian darah transfusi bagi si pasien, karena risiko trans- 
fusi darah donor masih tetap ada, walaupun telah dilakukan tindakan 
pencegahan, baik penegahan terhadap reaksi transfusi darah maupun 
infeksi menular lewat transfusi darah. 

Menurut WHO (1998) transfusi darah donor yang aman kepada 
pasien hanya dilakukan bila terdapat kondisi yang berpotensi 
meningkatkan morbiditas dan mortalitas andaikata tidak dicegah atau 
tidak diobati secara efektif dengan transfusi darah donor. 

Sementara itu American National Red Cross (2002) menyarankan 
bahwa sebelum diberikan transfusi darah donor pada setiap pasien 
harus dilakukan penilaian individual untuk menentukan perlu-tidaknya 
transfusi darah. Penentuan transfusi darah kepada pasien harus didasar- 
kan atas penilaian klinis dan tidak semata mata hanya merujuk kepada 
hasil laboratorium saja. | 


TRANSFUSI SEL DARAH Tidak semua pasien dengan anemia diberikan transfusi darah 
MERAH PADA PERDARAHAN | kecuali pasien dengan perdarahan akut. Pasien dengan perdarahan 


AKUT akut dikategorikan ke dalam 4 kelompok, yakni (untuk pasien dengan 
berat badan 70 kg): 
- Perdarahan kelas 1: kehilangan darah s/d 750 ml - s/d 15 f6 
volume cairan tubuh 
- Perdarahan kelas 2: kehilangan darah 750 - 1500 ml - 15 — 30 
“6 volume cairan tubuh 
- Perdarahan kelas 3: kehilangan darah s/d 1500 - 2000 ml - 30 
- 40 Y volume cairan tubuh 
- Perdarahan kelas 4: kehilangan darah » 2000 ml - » 40 5 
volume cairan tubuh 


Pada pasien dengan perdarahan kelas 3 dan 4, transfusi darah donor 
merupakan keharusan, sambil ditentukan apakah perdarahan yang 
terjadi bersifat perdarahan surgikal (yang memerlukan penghentian 
perdarahan dengan pembedahan) atau bukan. Pada pasien dengan 


perdarahan kelas 1 dan 2, transfusi darah donor harus dimintakan, 
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tetapi disimpan dahulu di bank darah rumah sakit. Permintaan ini dibuat 
lebih awal, karena proses penyediaan darah donor untuk pemeriksaan 
golongna darah ABO-Rhesus (“ABO rhesus typing”) dan uji silang serasi 
(“cross matching”) memerlukan waktu minimal 90 menit. Begitu terjadi 
perubahan status kelas perdarahan dari kelas 1 atau 2 ke kelas 3 atau 
4, maka darah donor yang telah dipesan dan disimpan tersebut dapat 
segera diberikan. 


INDIKASI SEL DARAH MERAH 
GOLONGAN O PADA PER- 
MINTAAN DARAH DONOR 
UNTUK KASUS DARURAT 


BOSIT PADA PERDARAHAN 


Mengingat waktu yang diperlukan untuk penyediaan darah donor , 
ABO Rhesus typing (berkisar antara 10 — 15 menit) dan “cross matching” 
(berkisar antara 90 menit), maka bila diperlukan darah donor yang 
segera, untuk mengatasi kedaruratan (syok hemoragik), maka diberi- 
kan terlebih dahulu kantung pertama adalah darah donor tanpa ABO- 
Rhesus typing dan “cross matching”, yakni darah donor golongan O 
dan Rhesus (-). Tetapi mengingat di Indonesia Rh (-) ditemukan pada 
« 0.05 S8, HTA Kementrian Kesehatan (2010) merekomendasikan darah 
donor universal pada keadaan darurat adalah darah donor golongan O 
dengan Rhesus (£#). 

Namun demikian, walaupun telah diberikan darah donor universal 
golongan O, bank darah rumah sakit tetap memproses penyediaan darah 
donor kantung berikutnya dengan melakukan “ABO-Rhesus typing "dan 


cross — matching” . 
TRANSFUSI DARAH TROM- Transfusi trombosit konsentrat diberikan pada situasi sebagai berikut 


tanpa pembatasan (resktriksi): 

- Perdarahan aktif dan hitung trombosit « 50,000/uL, atau adanya 
defek fungsi trombosit (uremia, “known storage pool defect”, dan 
setelah operasi “bypass” jantung. 

- Perdarahan aktif akibat efek mielosupresi (karena obat obat 
sitostatika) dan trombosit « 10,000/uL (atau « 20,000/ul bila 
febril atau perdarahan minor) 

- Perdarahan intrakranial atau penderita yang akan menjalani 
bedah saraf dengan trombosit « 100.000/uL 


Pada trombositopenia karena demam berdarah, pemberian transfusi 
trombosit konsentrat mengacu panduan penatalaksanaan penderita 


demam berdarah. 

Transfusi trombosit sebaiknya dihindari pada keadaan thrombotic 
thrombocytopenic purpura (TTP), idiopathic thrombocytopenic purpura 
(ITP), trombositopenia akibat heparin 
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TRANSFUSI PLASMA Transfusi plasma konsentrat diberikan pada kasus kasus perdarahan 
KONSENTRAT DAN KRIO- (misalnya karena trauma, disseminated intavascular coagulation/DIC) di 
PRESIPITAT PADA mana terdapat bukti laboratoris yang menunjukkan adanya defisiensi 
PERDARAHAN faktor faktor koagulasi, yang ditandai dengan pemanjangan masa pro- 


trombin (PT) atau masa tromboplastin parsial (aPTT) » 1.5 normal. 
Bila pada kasus perdarahan terdapat pemanjangan PT , maka 
diberikan transfusi plasma konsentrat (ABO kompatibel) 15 ml / kg 
berat badan. 
Bila pada kasus perdarahan terdapat pemanjangan aPTT, diberikan 
faktor VIII konsentrat dan plasma konsentrat atau 10 - 15 unit kriopre- 
sipitat (yang mengandung Faktor VIII dan fibrinogen 


KOMPLIKASI TRANSFUSI 1. Infeksi akibat transfusi, misalnya HIV, Hepatitis B, Hepatitis C, HTLV- 

DARAH VII, CMV, malaria, Parvovirus B-19, 

2. Hemolisis akut akibat transfusi, misalnya ABO atau Rh incompatibility, 
non-immune mediated hemolysis, DIC, hemoglobinuria. Penata- 
laksanaan : stop transfusi, hidrasi intravena, pertahanankan diuresis 
tetap baik, terapi suportif. Evaluasi : ulang cross-match, Combs test, 
DPL, kreatinin, bilirubin indirek, LDH, PT, aPTT, hemoglobinuria. 

3. Hemolisis kronik akibat transfusi, misalnya timbulnya antibodi baru 
setelah transfusi, sedapat mungkin hindari transfusi. 

4. Demam non-hemolitik akibat transfusi, terjadi akibat reaksi anti- 
gen-antibodi atau produksi sitokin pro-inflamasi: pada keadaan 
ini, transfusi harus dihentikan dan diberikan parasetamol untuk 
mengatasi demam. 

5. Reaksi alergi akibat transfusi, biasanya terjadi akibat reaksi antibodi 
resipien dengan protein donor. Pasien dengan defisiensi IyA dengan 
antibodi anti-IgA, berrisiko terhadap kemungkinan terjadinya 
reaksi anafilaksis. Penatalaksanaan : stop transfusi, dapat diberikan 
difenhidramin, bila gejala hilang, transfusi dapat diberikan lagi. Pada 
keadaan yang berat, harus dievaluasi terhadap kemungkinan hemolisis 
dan transfusi tidak boleh diberikan lagi sampai dapat ditentukan 
penyebab alergi. 

6. Transfusion related acute lung injury (TRALD, terjadi dalam waktu 
6 jam setelah transfusi pada pasien tanpa tanda-tanda hipertensi 
atrium kiri sebelumnya. Penatalaksanaan : stop transfusi, ventilasi 
mekanik, hindari diuretik dan steroid. 

7. Transfusion associated circulatory overload, dapat terjadi pada pasien 
geriatri, pasien gagal jantung dan anak-anak. Pasien gagal jantung yang 
membutuhkan transfusi darah (Hb & 5 gr/dl), harus diberikan pakded 
red cells secara berhati-hati dan lambat, setiap unit harus diberikan 
dalam waktu 4 jam, dan sebelumnya diberikan furosemid 40 mg. 
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8. Keracunan sitrat, terjadi pada pasien dengan transfusi masif (» 10 
unit/24 jam), menyebabkan hipokalsemia, koagulopati, tetani dan 
aritmia. Keadaan ini dapat diatasi dengan memberikan kalsium 
glukonat 1096 10 ml intravena. 
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(opa mh “2 aburr Basic Lire SUPPORT 

Penyusun...” EKA GINANJAR 0 Pr 
TINJAUAN UMUM Basic Life Support (BLS) atau Bantuan Hidup Dasar (BHD) adalah 
(DEFINISI, PATOGENESIS sistematika upaya oksigenasi darurat. Sebelum mengetahui tentang 
SINGKAT, KLASIFIKASI) BHD maka harus dipahami bahwa sistem pernapasan dan sirkulasi yang 


berhenti mendadak menyebabkan darah yang teroksigenasi tidak dapat 
sampai ke otak dan jaringan tubuh lainnya sehingga dapatkan menyebab- 
kan kematian bila tidak segera ditolong. Berdasarkan berbagai penelitian 
berhentinya oksigenasi ke otak akan menimbulkan kerusakan di otak 
sejak menit ke-4 dan kematian otak terjadi mulai menit ke-6. Untuk itu 
BHD yang dilakukan memang harus secepatnya. 

BHD dilakukan pada pasien yang mengalami henti jantung dan henti 
nafas secara mendadak yang disebabkan oleh berbagai keadaan seperti 
pada korban tenggelam, tersengat listrik, kecelakaan lalu lintas, korban 
kebakaran, serangan jantung, dan keadaan kegawatdaruratan lainnya. 

Penyebab tersering dari kondisi henti jantung ini adalah ventrikular 
takikardia (VT) dan ventrikular fibrilasi (VF). Untuk itu pada bulan Oktober 
2010, American Heart Association (AHA) mengeluarkan guidelines terbaru 
dengan beberapa perubahan mendasar dalam penatalaksanaan BHD bila 
dibandingkan dengan guidelines tahun 2005 

Berdasarkan AHA 2010 tersebut maka Bantuan Hidup Dasar (BHD) 
merupakan upaya oksigenasi darurat meliputi : 

- Penilaian kondisi henti jantung mendadak secepat mungkin 

dengan menilai: 

« Apakah korban tidak responsif 

“ Apakah korban tidak bernapas atau gasping 

« Pastikan lokasi korban dan penolong aman 

“Nilai kesadaran korban dengan menggunakan ASNT : Awas, 
Suara, Nyeri, Tanpa respon. (Inggris: AVPU: Alert, Voice, Pain, 
Unresponsive). Korban yang tidak sadar tidak akan mem- 
berikan respon pada rangsangan. Bila korban tidak berespon 
buka pakaian yang menutupi dada (ekspos dada korban) 
untuk memudahkan tindakan resusitasi. Nilai apakah korban 
henti napas atau hanya gasping. Letakkan korban pada alas 


yang rata dan keras, dengan posisi telentang, kedua lengan 
di sisi kanan dan kiri korban. Apabila penolong seorang 
diri, penolong berlutut di samping korban sejajar dengan 


& 


SIRKULASI 


XII. Adult Basic Life Support | 155 


bahunya, agar saat melakukan bantuan napas dan sirkulasi 
penolong tidak perlu banyak bergerak, sehingga akan 
memudahkan dalam melakukan pertolongan. 

-  Pengaktifkan sistem penanganan gawat darurat, bila skenario 
diluar rumah sakit maka aktifkan ambulan gawat darurat 
(contohnya 911 di Amerika Serikat) dan bila skenarionya di dalam 
rumah sakit maka yang diaktifkan adalah sistim respon gawat 
darurat rumah sakit tersebut (contohnya 'code blue' sekaligus 
mendapatkan defibrilator). Pada skenario diluar rumah sakit 
defibrilator yang digunakan adalah Automated External Defibril- 
lator (AED) yang seharusnya tersedia ditempat-tempat umum 
atau keramaian. 

-  Circulation support 

-  Airway control dan cervical control 

-  Breathing support 

- Defibrillator 

- Lakukan evaluasi setiap 5 siklus. Satu siklus terdiri atas 30 kompresi 
dan 2 kali napas buatan. Hal ini berlaku baik pada 1 penolong 
maupun pada 2 penolong. Bila penolong terdiri atas 2 orang, lebih 
dianjurkan penolong berada pada sisi berlainan dari korban. Bila 
korban bernapas spontan tetapi belum sadar kan diri, posisikan 
pada posisi pulih 


Pada AHA 2010 circulation didahulukan dengan cara penilaian nadi 
terlebih dahulu, begitu nadi tidak teraba maka resusitasi jantung paru 
(RJP) segera dimulai (lihat Gambar 2). Penilaian nadi ini dilakukan setelah 
melakukan penilaian kondisi henti jantung yang sudah dijelaskan di atas. 
Penilaian nadi tidak melebihi waktu 10 detik. Pemeriksaan nadi ini 
hanya dilakukan oleh petugas kesehatan atau orang yang sudah biasa 
meraba nadi. Bila masyarakat umum yang kira-kira sulit dalam menilai. 
nadi, maka hal ini dapat dilewati. Yang terpenting adalah penilaian nadi 
ini tidak memperlama dimulainya kompresi jantung luar. 


Lokasi penilaian denyut nadi : 
- Arteri karotis. Terletak 2 jari ke kiri dan kekanan dari garis 
pertengahan leher 


Gambar 3. Penilaian Denyut Nadi Dilakukan di Arteri Karotis 
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TANDA DAN GEJALA GANGGUAN SIRKULASI 


- Keadaan nadi 

- Frekuensi nadi melebihi 100 kali/menit atau kurang dari 60 kali 
permenit 

- Denyut nadi melemah 

- Nadi tidak teratur 

- Adanya perdarahan 

- Adanya syok. Frekuensi nadi cepat, suhu kulit dingin, warna kulit 
pucat hingga kebiruan, dan pengisian kapiler pada ujung-ujung 
jari lambat. 


Catatan: Penilaian adanya perdarahan atau kondisi syok dilakukan 
bila teraba nadi. Bila nadi tidak ada maka dimulai kompresi jantung 
luar. 


PENGELOLAAN GANGGUAN SISTEM SIRKULASI 


- Pengadaan sirkulasi buatan dengan kompresi jantung luar 
(Resusitasi Jantung Paru — RJP). Caranya dengan seperti pada 


gambar 4. 


Gambar 4. 


Cara melakukan kompresi jantung luar: 

1. Tentukantitik kompresi. Titik kompresi terletak di bagian setengah 
bawah tulang dada atau di antara 2 puting susu (pada garis 
tengah). 

2. Letakkan tumit salah satu tangan di titik kompresi. Tangan yang 
lain ditempatkan di atas tangan pertama. Dianjurkan jari-jemari 
kedua tangan saling mengait. Tekanan hanya diberikan melalui 
tumit tangan tersebut, usahakan agar jari-jari penolong tidak 
menyentuh bahkan menekan tulang-tulang iga korban. 


AIRWAY CONTROL & 
CERVICAL CONTROL 
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3. Saat melakukan penekanan dinding dada, posisi badan penolong 
tegak lurus bidang datar, dengan kedua lengan lurus. Penolong 
menekan dinding dada korban dengan tenaga dari berat badan- 
nya. Setiap siklus dilakukan 30 kali kompresi, dengan kedalaman 
sekitar 5 cm. Kompresi dilakukan dengan kecepatan 100 kali/ 
menit. Setiap kali setelah kompresi biarkan dada korban kembali 
mengembang. Jangan lepaskan tangan penolong dari dada 
korban atau merubah posisi tangan. 


KONSEP PENTING: HIGH OUALITY AND EFFECTIVE CPR 
Frekuensi kompresi jantung luar minimal 100x/menit 
Kedalaman kompresi minimal 5 cm 
Biarkan chest recoil (dinding dada kembali Pee semula) 


setelah setiap kompresi jantung luar 
Minimalkan interupsi ketika sedang kompresi jantung luar. 
Interupsi yang boleh hanyalah untuk cek nadi dan defibri- 


lasi. 
Hindari ventilasi yang berlebihan. 


AIRWAY NORMAL 


- Tidak ada suara-suara napas tambahan. 

- Berbicara dan memberikan jawaban adekuat, ditandai dengan: 
suara dan kalimat yang jelas dan tidak terputus-putus, tidak ada 
kesulitan dalam berbicara. 

- Tidak ada usaha tambahan saat bernapas. 


GEJALA DAN TANDA GANGGUAN AIRWAY 


- Korban tampak kesulitan bernapas 

- Adanya suara napas tambahan baik saat inspirasi maupun 
ekspirasi 

- Adanya usaha tambahan untuk bernapas 

-  Sianosis 


PENGELOLAAN GANGGUAN AIRWAY 


Pembebasan jalan napas : 


Head tilt-chin lift 

Teknik ini dilakukan dengan mendorong dahi korban ke belakang 
sehingga kepala korban mendongak dan dagu korban diangkat. Lihat 
Gambar 5. 
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Gambar 5. Teknik Head tilt-chin lift dan Jaw Thrust pada pasien dgn kecurigaan 
fraktur leher 


Menggunakan Alat Bantu 

Oropharingeal airway (OPA) dan nasopharingeal airway digunakan 
apabila terjadi sumbatan airway karena jatuhnya pangkal lidah, agar 
pangkal lidah tidak jatuh ke belakang. OPA terbuat dari plastik, digunakan 
pada korban tidak sadar dan tidak memiliki refleks muntah 


Recovery Position 

Recovery position atau posisi pulih merupakan posisi yang tepat 
untuk menjaga agar airway tetap terbuka tanpa menggunakan bantuan 
alat. Posisi ini dilakukan pada korban yang tak sadar dengan pernapasan 
normal dan denyut nadi normal, serta tidak mengalami atau dicurigai 
mengalami cedera kepala, leher, tulang belakang, serta cedera lain yang 
tidak memungkinkan korban dimiringkan. Dengan menempatkan korban 
pada posisi pulih, muntahan, darah, maupun lendir akan keluar rongga 
mulut dengan memanfaatkan gaya gravitasi. Ingat bahwa setiap korban 


potensial untuk muntah. Lihat Gambar 6. 


Gambar 6. Recovery Position 


Sumbatan Airway oleh benda asing 

Jenis sumbatan 

» Benda padat : makanan. 

«- Cairan : lendir, darah, muntahan 
» Bagian dari tubuh/jaringan tubuh : lidah 

“- Penyakit : Infeksi, tumor, abses 
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tv om SS — — 
Derajat sumbatan 
Total 
- Universal sign of choking, gambar 7 
- Tidak dapat bicara, bernapas, maupun batuk (silent cough) 
- Pada korban yang masih berusaha bernapas akan tampak 
sebagai gerakan paradoksal dada dan perut (see-saw breathing), 
yaitu dada bergerak turun ketika perut bergerak naik 


Gambar 7. Universal sign of chocking dan melihat langsung ada atau tidaknya 
sumbatan di rongga mulut dan orofarings. 


Parsial/sebagian 
-  Bernapas dan berbicara tidak adekuat 
- Batuk. Pada korban dengan sumbatan parsial dan pernapasannya 
masih baik 
- Terdengar suara napas tambahan baik saat inspirasi maupun 
ekspirasi. Suara napas tambahan pada sumbatan airway 
parsial: 

»-  Mengorok (snoring). Terjadi akibat sumbatan oleh lidah, dan 
terdengar saat ekspirasi | 

»  Berkumur-kumur (gargling). Sumbatan oleh cairan. Bunyi 
terdengar saat inspirasi maupun ekspirasi. 

“  Stridor. Terjadi bila terdapat pembengkakan laring. Contoh : 
korban dengan cedera inhalasi, cedera langsung pada laring, 
dan bayi yang mengalami infeksi saluran napas. Potensial 
menyebabkan kematian dengan cepat. Bila mendapati kondisi 
ini lakukan : 

- Penilaian awal airway dan buka jalan napas 
- Berikan oksigen bila tersedia 


- Segera bawa ke rumah sakit 
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Membebaskan Airway dari Sumbatan 

Korban yang masih bisa batuk dengan adekuat, motivasi korban untuk 
batuk. Jangan lakukan intervensi. Apabila gejala sumbatan jalan napas 
semakin berat yang ditandai dengan silent cough, kesulitan bernapas 
meningkat yang disertai dengan stridor atau korban jadi tidak sadar, 
maka lakukan tindakan pembebasan jalan napas dan aktifkan sistem 


pelayanan gawat darurat. 


Tanpa Alat/Manual 


Abdominal Thrusts, posisi penolong ada dibelakang korban, lalu 
letakkan kepalan tangan di uluhati korban, kemudian dilakukan 
hentakan kuat ke arah uluhati atas korban. 

Chest Thrust, pada korban hamil atau terlalu gemuk lakukan hentakan 
dada (chest thrust). Kepalan diletakkan antara pertengahan tulang 
dada dan tulang xifoid. 

Sapuan jari, dilakukan bila terlihat dengan nyata benda asing 
padat yang menyumbat jalan napas pada korban tidak sadar. 


Menggunakan Alat 


Suction/Penyedot 

Digunakan bila jenis penyumbat adalah cairan (lendir, darah, 
muntahan). Ingat, selain cairan, udara pernapasan pun akan 
terhisap. 


BREATHING (PERNAFASAN) | PERNAPASAN NORMAL 


Tidak adanya usaha tambahan dalam bernapas. Tidak tampak 
adanya penggunaan otot-otot pernapasan tambahan, seperti 
penarikan ke dalam sela-sela iga, cekungan di atas tulang dada, 
maupun tarikan leher. 

Dada bergerak naik turun secara bersamaan kiri dan kanan sesuai 
dengan siklus inspirasi dan ekspirasi 

Korban dapat berbicara lancar, tidak terputus-putusdan dapat 
menyelesaikan kalimatnya 

Frekuensi pernapasan orang dewasa dalam keadaan normal 12- 
20 kali per menit 


TANDA DAN GEJALA GANGGUAN NAPAS 


Sesak napas. Frekuensi pernapasan yang cepat serta penggunaan 
otot-otot pernapasan tambahan 

Suara napas tambahan seperti mengi 

Pergerakan dada kiri dan kanan yang tidak sama atau ada bagian 
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dada yang pergerakannya tidak bersesuaian seperti flail chest 

- Pada orang dewasa frekuensi pernapasan kurang dari 8 kali/menit 
atau lebih dari 30 kali/menit 

- Henti napas. Tidak adanya suara napas, pergerakan dada maupun 
abdomen, termasuk didalamnya gasping. 


SEBAB-SEBAB GANGGUAN NAPAS 


- Gangguan pergerakan diafragma dan otot-otot pernapasan : pada 
cedera dada atau abdomen 

- Gangguan saraf yang mengatur pernapasan : cedera pada kepala, 
leher, maupun tulang belakang 

- karbondioksida dalam tubuh yang meningkat 


CARA MENILAI BREATHING 


Posisi saat melakukan penilaian : 
- Pada AHA 2010 penilaian breathing ini tidak dilakukan secara 
khusus seperti pada guidelines AHA 2005 yang mengenal istilah 
LOOK, LISTEN and FEEL. Penilaian breathing dilakukan diawal 
simuitan ketika kita menilai apakah korban masih respon atau 
tidak. Ketika korban kolaps dan didapatkan tidak bernafas dengan 
normal apalagi henti nafas termasuk gasping. 


Pengelolaan Gangguan Breathing 

Pernapasan buatan adalah memberikan udara bertekanan positif 
yang mengandung oksigen, kemudian membiarkan udara mengalir 
keluar secara pasif, seperti layaknya proses inspirasi dan ekspirasi. Saat 
pemberian pernapasan buatan perlu diperhatikan adanya pertukaran 
udara keluar masuk paru-paru (ventilasi) dan tercukupinya oksigen 
yang akan mengalami pertukaran gas. Volume udara yang diberikan 
sebesar yaitu 6-7mL/ kgBB atau sampai dengan dada korban terlihat 
mengembang. Hati-hati, jangan terlalu kuat atau terlalu banyak karena 
dapat melukai paru-paru korban atau masuk ke lambung. 


Pernapasan buatan mulut — mulut 

Resiko dan kemungkinan kontak dengan cairan tubuh korban ter- 
masuk muntahan sangat besar. Untuk melakukan pernapasan buatan 
mulut ke mulut gunakanlah alat pelindung barrier device, face shield. 


Langkah-langkah memberikan pernapasan buatan mulut ke mulut: 
a. Pasang alat pelindung: barrier device, face shield. 
b. Penolong menarik napas biasa saat akan memberikan napas 
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is buatan, agar volume tidal terpenuhi. 
c. Jepit lubang hidung korban dengan ibu jari dan jari telunjuk. 
d 


Tutupi mulut korban dengan mulut penolong. Mulut penolong 
harus dapat menutupi keseluruhan mulut korban agar tidak ter- 
jadi kebocoran. 

e. Berikan hembusan napas 2 kali, sambil tetap menjaga terbukanya 
airway. Setiap hembusan napas dilakukan selama 1 detik. Beri 
kesempatan untuk ekspirasi. 


Pernapasan buatan mulut - hidung 

Teknik pernapasan buatan mulut ke hidung dilakukan bila tidak 
mungkin melakukan pernapasan mulut ke mulut, misal mulut korban 
yang terkatup rapat dan tidak bisa dibuka (trismus), atau mulut korban 
mengalami cedera berat. Langkah-langkah yang dilakukan sama seperti 
pernapasan buatan mulut ke mulut. Perbedaannya adalah ketika mem- 
berikan bantuan napas, hembusan napas diberikan melalui hidung korban 
sementara mulut korban ditutup. Pada saat korban ekspirasi usahakan 
mulut korban terbuka. 


Pernapasan buatan mulut — stoma 

Langkah-langkah melakukan pernapasan buatan mulut ke stoma 
pada dasarnya sama dengan dua teknik di atas, hanya saja hembusan 
napas diberikan melalui stoma. 


Pernapasan buatan mulut-masker/ sungkup muka. 


Tehnik pernapasan buatan mulut ke masker lebih efektif dan lebih 
aman dibanding cara-cara pernapasan yang telah dijelaskan sebelumnya. 
Masker yang baik untuk pernapasan buatan memiliki karakter : 

- Ukuran sesuai dengan korban. Ukuran yang sesuai penting agar 
masker dapat melekat erat pada wajah sehingga tidak terjadi 
kebocoran. | 

-  Transparan/tembus pandang. Masker dari bahan transparan 
memungkinkan penolong dapat melihat adanya cairan mapun 
muntahan yang keluar dari korban. 

- Dilengkapi katup satu arah atau dapat dihubungkan dengan 
katup satu arah pada bagian atasnya. 


BVM ( Bag Valve Mask) 

Bag valve mask (BVM) terdiri dari kantung, katup satu arah, dan 
sungkup muka. Isi kantung (dewasa) sekitar 1-21 dan dapat dihubung- 
kan dengan sumber oksigen. Pernapasan buatan dengan bantuan BVM 
lebih aman dan menguntungkan, karena dapat memberikan oksigen 

Pn TR 5 pt 


(RJP) 


RESUSITASI JANTUNG BARU | DEFINISI 
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dengan konsentrasi lebih tinggi. BVM dianjurkan digunakan oleh dua 


orang penolong. 


Gambar 8. Kiri-kanan: Bantuan napas mouth to mouth, mouth to device, bag valve 
mask (BVM) 


Perhatian ! 

-  Pemompaan udara pernapasan dilakukan saat korban inspirasi. 

- Pemberian bantuan napas disesuaikan dengan kebutuhan korban. 
Perhatikan volume tidal dan frekuensi napas yang dibutuhkan 
korban. 

- Pemasangan masker harus sesuai dengan ukuran yang dibutuhkan 
korban dan ketat 

- Bila korban memiliki gigi palsu, biarkan gigi palsu tersebut tetap 
pada tempatnya, karena akan mempermudah dicapainya posisi 
masker yang ketat. Namun bila gigi tersebut lepas, segera keluar- 
kan dari mulut korban dan amankan. Lepasnya gigi palsu merupa- 
kan ancaman terjadinya sumbatan jalan napas. Lakukan penilaian 
berkala keberadaan gigi palsu selama menolong korban. 


Resusitasi jantung paru merupakan upaya mengembalikan fungsi 
sistem sirkulasi dan pernapasan untuk menjamin tercukupinya oksi- 
genasi sel-sel terutama sel-sel otak dan jantung, ketika fungsi sistem 
sirkulasi dan pernapasan berhenti mendadak. 


RJP dilakukan bila terjadi 

-  Hentinapas Korban tidak bernapas, ditandai dengan tidak adanya 
pergerakan dada dan aliran udara napas. 

- Henti jantung. Jantung berhenti berdenyut dan memompa- 
kan darah, ditandai dengan tidak terabanya denyut nadi pada 
arteri-arteri besar, seperti arteri karotis, arteri brakialis dan arteri 
femoralis. 


———— Ahh NN: 
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LANGKAH LANGKAH RESUSITASI JANTUNG PARU 


1. 


KONSEP PENTING: HIGH GUALITY AND EFFECTIVE CPR....!. 


- Nilai Kesadaran/respon dan kesan pernapasan 
- Minta tolong (aktifkan sistem gawat darurat) 

-  Circulation Support 

-  Airway control dan cervical control 


-  Breathing support 
- Defibrillator 
-  Reevaluasi 


Gambar 10. Langkah-langkah RIP dengan Automated External Defibrillator 


Nilai Kesadaran/respon dan kesan pernapasan dilanjutkan dengan 
minta tolong (aktifkan sistem gawat darurat) 

Cek nadi (bagi petugas kesehatan) 

Lakukan RJP dengan perbandingan 30 : 2 (setiap 1 siklus) 

Ketika AED datang, orang kedua memasang AED tanpa menghenti- 
kan kompresi jantung luar. Kompresi jantung luar hanya dihentikan 
bila AED sedang menganalisis dan ketika sedang memberikan shock. 
Setelah itu langsung dilanjutkan dengan kompresi jantung luar. 
Reevaluasi dilakukan setiap 5 siklus 


Frekuensi kompresi jantung luar minimal 100x/menit 
Kedalaman kompresi minimal 5 cm . 
Biarkan chest recoil (dinding dada kembali keposisi sauna 


setelah setiap kompresi jantung luar 
Minimalkan interupsi ketika sedang kompresi jantung: luar, 
Interupsi yang boleh hanyalah untuk cek nadi dan defibrilasi. : 


Hindari ventilasi yang berlebihan. 


Tindakan resusitasi jantung paru tidak akan serta merta membuat korban 
hidup kembali. Perlu tindakan lebih lanjut dari tenaga medis atau para- 


medis (dengan peralatan yang lebih lengkap) seperti defibrilasi. 


Ma AAN HAN AR et 
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Tanda-tanda RJP yang dilakukan berhasil. 
- Napas spontan 


Gerakan dada turun naik 

Adanya aliran udara napas 

Denyut nadi kembali teraba 

Denyut jantung kembali terdengar melalui stetoskop. 
Kulit korban yang semula pucat menjadi kemerahan 
Dapat melakukan gerakan terarah 

Korban berusaha menelan 

Refleks pupil positif 


RJP dihentikan bila : 


Penolong kelelahan 

Korban telah dialihkan kepada petugas lain yang lebih ahli 
Didapatkan informasi bahwa korban sudah lama meninggal 
Sirkulasi (denyut nadi) dan pernapasan sudah kembali pulih 


RJP boleh dihentikan untuk sementara bila : 


Saat memindahkan pasien ke tandu 

Memindahkan korban menuruni tangga atau melalui lorong yang 
sempit 

Saat memasukan atau mengeluarkan korban dari ambulans 
Saat melakukan defribilasi 


Kesalahan-kesalahan seputar RJP 


Posisi korban : tidak terlentang 
Alas : lunak dan tidak rata 


Pemberian napas yang tidak adekuat atau terlalu cepat 
Posisi penolong tidak tepat 

Kompresi dada yang kurang atau terlalu cepat 

Jumlah pijatan dan batuan napas tidak sesuai 


Penyulit dilakukannya RJP 


Fraktur iga 

Pneumotoraks 

Hematotoraks 

Luka dan memar pada paru, hati dan limpa 
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ALGORITME Simplified Adult BLS 


Gambar 1. Algoritme Besar Bantuan Hidup Dasar Berdasarkan CPR Guidelines AHA 
2010 


Adult BLS Healthcare Providers 


east 2 inches (5 cm) 
“- Now complete chest recall 
Activats emergency.rasponse system after cach compreasion 
Get AED/defibrittator 3 n 


Or serid second rescuar (f avaliabla) to do this 


Nate: The baxes bordered with dashed lines are performed 
by healthcare providers and not by lay rescuers (0 2010 American Heart Association 


Gambar 2. Algoritme Bantuan Hidup Dasar Berdasarkan CPR Guidelines AHA 2010 
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WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskuler (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3 


REFERENSI 1. Tintinalli JE (ed). Tintinalli's Emergency Medicine, A Comprehensive Stusy 
Guide. 7th ed. The McGraw-Hill Company Inc, New York, 2011. 


2. Fulde GW. Emergency Medicine : The Principles of Practice. 5th ed. Churchill 
Livingstone Elsevier, Sydney, 2009. 


XIII. TATALAKSANA JALAN NAPAS 


TATALAKSANA JALAN.NAPAS........... 


TINJAUAN UMUM PENGAMANAN JALAN NAPAS 
(DEFINISI, PATOGENESIS 


Penilaian dan stabilisasi ja! apas merupakan prioritas ut d 
SINGKAT. KLASIFIKASI) enilaian dan stabilisasi jalan napa rup prioritas utama pada 


pasien-pasien dengan penyakit atau cedera yang mengancam nyawa. 


PERBEDAAN ANATOMI JALAN NAPAS PADA ANAK DAN DEWASA 


Dalam tatalaksana jalan napas, perlu diingat bahwa anatomi jalan 
napas pada bayi dan anak kecil memiliki perbedaan dibandingkan anak 
yang lebih besar dan orang dewasa: 

1. Ukuran kepala yang relatif lebih besar dan lebih mobile, yang 
cenderung mengakibatkan leher berada dalam posisi fleksi pada 
posisi telentang. 

2. Ukuran lidah dan epiglotis yang relatif lebih besar, serta tonsil- 
tonsil orofaring yang lebih menonjol. 

3. Laring yang terletak lebih tinggi dan lebih anterior pada bayi 
(vertebrae servikalis 3-4) dibandingkan dengan anak atau dewasa 
(vertebrae servikalis 5-6). 

4. Daerah paling sempit pada jalan napas anak adalah kartilago 
krikoidea (pada orang dewasa daerah tersempit adalah pita 
suara). 

5, Trakea yang lebih pendek dan berdiameter lebih kecil. 

Edema ringan pada mukosa akan mengakibatkan perubahan besar 
pada tahanan jalan napas. 


Penyebab obstruksi jalan napas dan gagal napas 
1. Penurunan kesadaran (stroke, kejang, infeksi, keracunan, cedera 


kepala, tenggelam) 
2. Trauma (fraktur maksilofasial, cedera leher akibat benda tumpul 
atau tajam, ruptur laringotrakeal dan bronkial, cedera dada, cedera 


tulang belakang) 
3. Luka bakar (pada daerah wajah dan leher, trauma inhalasi) 
Benda asing (pada daerah supraglotik, trakea, bronkus, esofagus) 
5. Infeksi (abses peritonsilar, abses retrofaring, epiglotitis, croup, 


pneumonia) 


Ii 
5 
1s 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 
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Inflamasi (edema angioneurotik, menelan bahan kaustik, asma, 
pneumonitis aspirasi, penyakit parenkim paru) 

7. Syok (hemoragik, septik, anafilaktik, spinal) 

8. Tumor (faring, laring, trakea, bronkus) 

9. Kelemahan umum (generalized weakness) (neuropati, miopati) 
10. Kelainan kongenital (cincin vaskular (vascular ring)) 


PENILAIAN DAN ANTISIPASI SUMBATAN JALAN NAPAS 


Tetapkan apakah jalan napas berada dalam keadaan bebas dan ter- 
lindung, terancam, atau mengalami sumbatan parsial atau total. Jalan 
napas yang bebas merupakan prioritas utama. Proteksi terhadap aspirasi 
hanya bersifat relatif, tindakan terpenting yang perlu dilakukan adalah 
penilaian awal dan penanganan kondisi pernapasan dan sirkulasi pada 
pasien. 

1. Inspeksi dan dengar aliran udara napas, frekuensi, serta dalamnya 
pernapasan (pada mulut dan hidung, pergerakan dinding dada, atau 
adanya tarikan trakea (tracheal tug)) 

2. Dengarkan adanya suara napas yang abnormal (suara mendeguk 
(gurgling), mendengkur (snoring), tersedak (choking), batuk, stridor, 
mengi (wheezing)) : 

3. Nilai suara pasien dan kualitasnya (lemah, terdengan kesakitan, 
serak) 

4. Tentukan tingkat kesadaran pasien (menggunakan Glasgow Coma 

Scale) 

Inspeksi mulut untuk mencari benda asing 

Uji kekuatan otot rahang, mulut, dan otot-otot orofaring 

Uji refleks muntah 

Palpasi daerah maksilofasial dan leher (adanya pembengkakan, 

deformitas, emfisema subkutis) 


Pee 


FAKTOR-FAKTOR YANG MEMPENGARUHI TATALAKSANA JALAN NAPAS 


Bentuk wajah. Seal yang kurang baik antara wajah dan sungkup 
muka akan menghalangi ventilasi bag-valve-mask. Penyebabnya antara 
lain adanya janggut, tidak adanya gigi, pasien yang sangat kurus, obesitas, 
trauma wajah, dan luka bakar. 

Anatomi jalan napas yang sulit. Hal ini akan mengakibatkan 
kesulitan dalam melakukan laringoskopi direk dan intubasi endotrakeal. 
Lakukan penilaian terhadap anatomi jalan napas sebelum melakukan 
intubasi endotrakeal baik yang elektif maupun darurat. Cari kemungkinan 


adanya maksila yang jauh lebih menonjol dibandingkan mandibula 
(makrognatia), langit-langit mulut yang tinggi (high arched palate), 


EA TAPEL MENATA PE PMA ai IP an 


Na EN at n 
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susunan geligi yang kurang baik, makroglossia, leher yang cenaa 
atau jarak antara insisivus superior dan inferior (intercisor gap) yang 
terbatas. Uji mobilitas leher apabila tidak terdapat cedera leher. Jarak 
sternomentai yang kurang dari 12,5 cm pada orang dewasa dapat dengan 
baik meramalkan intubasi sulit. Perbedaan anatomi jalan napas pada 
anak dan dewasa perlu diingat saat melakukan intubasi. Antisipasi juga 
kemungkinan intubasi sulit pada pasien dengan kelainan kongenital 
seperti sindrom Down atau Pierre-Robin. 


Sumbatan jalan napas atas. Pada beberapa kondisi seperti luka 
bakar atau infeksi, jalan napas pada pemeriksaan awal mungkin tidak 
memperlihatkan sumbatan bermakna, walaupun proses patologis dapat 
terus berlangsung. Pengamanan jalan napas merupakan prioritas karena 
keterlambatan dapat memicu terjadinya sumbatan total. Pemberian sedasi 
intravena juga dapat memicu terjadinya sumbatan total sehingga 
sebaiknya dihindari. Apabila pasien memerlukan pembiusan, dapat 
dilakukan induksi inhalasi tanpa memberikan relaksan hingga ventilasi 
bag-valve-mask telah dikonfirmasi. 


Cedera tulang belakang leher. Pada korban trauma tumpul, 
imobilisasi kepala dan leher harus dipertahankan sampai kemungkinan 
cedera tulang belakang leher telah disingkirkan sepenuhnya. Intubasi 
endotrakeal (apabila terdapat indikasi) harus dilakukan tanpa meng- 
akibatkan fleksi, ekstensi, atau pergerakan leher. Selama intubasi, diperlu- 
kan seorang asisten yang mempertahankan kepala dan leher pasien dalam 
keadaan segaris (in-line), tanpa melakukan tarikan terhadap leher. 


Lambung dalam keadaan penuh. Semua pasien dengan penyakit 
serius atau mengalami cedera yang memerlukan intubasi harus diasum- 
sikan memiliki lambung penuh. Lakukan tekanan pada krikoid selama 
intubasi untuk mencegah regurgitasi dan aspirasi. 


Daya cadang hemodinamik yang terbatas. Pasien dengan syok 
rentan terhadap perburukan hemodinamik selama intubasi, baik 
akibat obat-obatan yang digunakan untuk memfasilitasi intubasi mau- 
pun hipoksemia sebelum atau selama intubasi. Oleh karena itu, sebelum 
intubasi pasien perlu mendapat oksigenasi, resusitasi cairan, dan bila 
perlu inotropik. Pemilihan obat-obatan dan dosis yang diberikan harus 
disesuaikan untuk tiap-tiap pasien. 


Cedera kepala. Pada cedera kepala terjadi gangguan autoregulasi 
aliran darah serebral. Tujuan pemberian terapi sebelum, selama, dan 
setelah intubasi adalah untuk mempertahankan tekanan darah arteri dan 
meminimalkan peningkatan tekanan intrakranial. 
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TERAPI NON-FARMAKOLOGIK 


adalah back blow, chest thrust, dan pernapasan mulut ke mulut. 


PERASAT-PERASAT UNTUK MEMBUKA ATAU MEMPERTAHANKAN 
JALAN NAPAS 


Posisi koma (coma position). Baringkan pasien pada sisi samping. 
Pada posisi ini lidah akan jatuh ke depan dan ke satu sisi sehingga cairan 
dari dalam mulut dapat mengalir keluar sehingga mengurangi risiko 
aspirasi. Apabila diperlukan, suction dan laringoskopi dapat dilakukan 
dengan pasien dalam posisi Trendelenburg lateral kiri. 

Memiringkan kepala ke arah belakang (head tilt). Ekstensikan 
kepala pada sendi atlanto-oksipital dengan meletakkan satu tangan pada 
dahi. Perasat ini biasanya dikombinasi dengan perasat mengangkat dagu 
(chin lift) atau mendorong rahang (jaw thrust). 

Mengangkat dagu (chin lift). Angkat rahang bawah dan topang, 
dengan mulut pasien dalam keadaan sedikit terbuka. 

Mendorong rahang (jaw thrust). Pegang angulus mandikularis 
dan angkat ke arah depan. Jaw thrust yang dilakukan dengan baik dapat 
meminimalkan head tilt yang dibutuhkan untuk mengamankan jalan napas 
pada pasien yang dicurigai mengalami cedera tulang belakang leher. 

Neck lift. Angkat leher ke “sniffing position". Perasat ini kurang efek- 
tif dibandingkan perasat head tilt/chin lift atau head tilt/jaw thrust. Di- 
kontraindikasikan pada cedera verebra servikalis. 


PERASAT UNTUK MEMBEBASKAN SUMBATAN AKIBAT BENDA ASING 


Apabila pasien mampu bernapas, minta pasien untuk batuk dan 
bernapas. Pasien sulit atau tidak mampu bernapas mebutuhkan 
pertolongan segera. 

Pukulan pada punggung (back blow). Berikan pukulan di antara 
skapula dengan bagian ventral pergelangan tangan sebanyak 4 kali. 
Perasat ini dapat membebaskan sumbatan parsial atau total. 

Kompresi dada (chest thrust). Berikan kompresi dada pada daerah 
sternum pada pasien yang tidur telentang atau duduk. 

Usapan jari (finger sweep). Untuk membebaskan sumbatan orofaring. 
Tidak dianjurkan untuk digunakan pada bayi. 

Perasat Heimlich. Berikan dorongan menggunakan kepalan tangan 
pada abdomen atas atau toraks bagian bawah dengan pasien dalam posisi 
berdiri, duduk, atau telentang. Tidak dianjurkan pada bayi. 

Sekuens berulang (repeated seguence). Back blow, chest thrust, 
finger sweep, perasat Heimlich, dan pernapasan mulut ke mulut. 

Bayi berusia di bawah 1 tahun. Urutan perasat yang dianjurkan 
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OROPHARYNGEAL DAN NASOPHARYNGEAL AIRWAY 


Oropharyngeal airway (Guedel airway). Diletakkan pada lidah 
sehingga lidah terangkat dari hipofaring. Masukkan dengan bantuan 
spatula lidah atau masukkan dengan sisi cekung menghadap ke atas lalu 
rotasikan 180”. Alat ini hanya dapat ditoleransi oleh pasien apabila refleks 
muntah sudah dihilangkan. Oropharyngeal airway juga dapat digunakan 
sebagai penahan gigitan pada pasien-pasien yang diintubasi. 

Nasopharyngeal airway. Lubrikasi sebelum pemasangan, kemudian 
masukkan melalui bagian median dan inferior rongga hidung. Dapat di- 
gunakan sebagai alternatif pada pasien dengan gigi-gigi yang terkatup 
rapat. Dapat ditoleransi dengan baik oleh pasien yang masih memiliki 
refleks muntah. Ujung selang harus berada di belakang lidah dan masuk 
hingga hipofaring distal namun masih berada di atas laring. 


JENIS-JENIS VENTILASI 


Ventilasi mulutk e sungkup (mouth to mask ventilation) 

Sungkup harus dilengkapi dengan katup searah. Metode ini lebih 
disukai daripada pernapasan mulut-ke-mulut. 

Dengan metode ini pasien dapat memperoleh bantuan pernapasan 
yang cukup sampai peralatan bantu napas yang lebih lengkap telah tiba. 


Ventilasi kantung-katup-sungkup (bag-valve-mask ventilation) 

Gunakan kantung ukuran 2 L untuk dewasa dan anak di atas usia 5 
tahun, 500 mL untuk anak yang lebih muda dan bayi, atau 250 mL untuk 
bayi prematur. 

Sirkuit Jackson-Rees hanya untuk dipergunakan oleh penolong yang 
berpengalaman. 

Untuk memperoleh seal yang baik antara wajah dan sungkup, beri- 
kan penekanan yang merata menggunakan ibu jari dan telunjuk pada 
sungkup dengan jari-jari lain mempertahankan posisi chin lift atau jaw 
thrust, tergantung besar badan pasien. Jaw thrust dapat dilakukan oleh 
penolong tambahan. 


INTUBASI ENDOTRAKEAL 


Intubasi endotrakeal merupakan cara yang paling efektif dan handal 
untuk mengamankan jalan napas. Metode ini menjamin patensi jalan 
napas, mencegah aspirasi, memastikan oksigenasi yang baik, dan 
memungkinkan pemberian ventilasi tekanan tinggi dan positive end- 
expiratory pressure (PEEP). Suctioning dapat dilakukan dengan mudah: 
obat-obatan juga dapat diberikan melalui selang endotrakeal apabila 
tidak terdapat akses intravena. 
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1. Diameter internal untuk dewasa adalah 7,5-8 mm (wanita) dan 8-8,5 
mm (pria). Gunakan ukuran 2,5 mm untuk bayi preterm, 3 mm untuk 
bayi cukup bulan, 3,5 mm untuk bayi berusia 3 sampai 9 bulan, atau 
4 mm untuk bayi berusia 9 sampai 24 bulan. Ukuran selang untuk 
pasien berusia 2 tahun atau lebih dihitung menggunakan rumus: 


Diameter (mm) - Jusia (tahun) - 4J - 4 


2. Selang tanpa cuff digunakan untuk pasien berusia dibawah 8-10 
tahun, yang memungkinkan sedikit udara tetap mengalir keluar 
untuk menghindari tekanan berlebihan pada daerah subglotis. Cuff 
dengan volume yang lebih besar digunakan untuk anak yang lebih 
besar dan dewasa. 

3. Intubasi orotrakeal lebih cepat dan mudah dilakukan dibandingkan 
intubasi endotrakeal. 

4. Pada anak, apabila intubasi orotrakeal telah berhasil dilakukan dan 
pasien dalam keadaan stabil, seringkali dilakukan laringoskopi direk 
ulang dan intubasi nasotrakeal karena fiksasi dan suctioning pada 
selang nasotrakeal lebih mudah dilakukan. 


5 Derajat ! Derajat II Derajat Ill Derajat IV 
BeAT aan 


Ts —— 


Seluruh glotis dapat dilihat 
Hanya tulang rawan aritenoid (kuneiformis dan kornikulata) 


atau bagian posterior glotis yang dapat dilihat 
Hanya epiglotis yang dapat dilihat 

IV Hanya lidah atau sebagian lidah dan palatum molle yang 
dapat dilihat 


Gambar1 Sistem penderajatan laringoskopi menurut Cormack-Lehane. 


TEKNIK INTUBASI OROTRAKEAL 


1. Periksa peralatan (airway, selang, introducer, forseps, bag-valve-mask, 
laringoskop). 

2. Pastikan ketersediaan oksigen, suction, dan peralatan pemantau 
(monitoring). 

3. Pastikan kehadiran asisten (yang memiliki pengetahuan mengenai 
peralatan yang akan dipakai). Asisten diperlukan untuk memastikan 
fiksasi kepala dan leher serta melakukan tekanan krikoid. 


4. Posisikan pasien pada "sniffing position" agar pita suara tervisualisasi 
dengan baik. 
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| 5. Tetap tenang dan bekerja dengan teratur. 


6. Pantau saturasi oksigen, EKG, dan tekanan darah selama prosedur. 
7. Sebelum memasukkan selang, terlebih dahulu masukkan introducer 


(yang telah dilubrikasi) ke dalam selang untuk membuat selang lebih 
kaku dan mambantu menyesuaikan arah ujung selang. 

8. Visualisasi laring dapat dibantu dengan memberikan tekanan ke arah 
belakang, atas, dan kanan (backward, upward, rightward pressure/ 
BURP) pada tulang rawan tiroid. 

9. Tetap perhatikan selang yang telah masuk melewati pita suara hingga 
ujung proksimal cuff berada 2 cm di bawah pita suara. 

10. Pastikan kedua paru mengembang (dengan inspeksi dan auskuttasi). 

11. Amankan selang pada posisinya, kemudian masukkan selang intra- 
gastrik. 

12. Kapnografi merupakan metode yang ideal untuk mengkonfirmasi 
penempatan selang dalam trakea. 

13. Rontgen toraks memastikan posisi ujung selang relatif terhadap 
percabangan bronkus. 


RAPID SEGUENCE INDUCTION (RSI) 


Metode ini digunakan untuk menginduksi keadaan tidak sadar dan 
kelumpuhan otot dalam rangka menyediakan kondisi optimal untuk 
intubasi, mencegah aspirasi, dan melindungi pasien terhadap timbulnya 
bradikardia refleks dan peningkatan tekanan intrakranial akibat manipulasi 
jalan napas. Metode ini dikontraindikasikan apabila intubasi diduga akan 
sulit dilakukan dan ventilasi bag-valve-mask yang baik tidak dapat dikerja- 
kan. Keputusan untuk melakukan metode ini dibuat tergantung kondisi 
pasien, ketersediaan alat dan penolong, serta keterampilan operator. 

1. Preoksigenasi. Pemberian oksigen 10096 menggunakan bag-mask 
selama 2 menit mengakibatkan pembersihan nitrogen sebanyak 
95-984. Keadaan tersebut akan mencegah terjadinya hipoksia dalam 
periode apnea hingga selama 8 menit. Ventilasi manual sebaiknya 
tidak dilakukan sampai intubasi selesai dilakukan. 

2. Fiksasi kepala dan leher. Dilakukan terhadap korban trauma tumpul 
apabila dicurigai adanya cedera tulang belakang leher. 

3. Tekanan krikoid. Segera setelah pasien tidak sadar, berikan tekanan 
pada tulang rawan krikoid menggunakan ibu jari dan telunjuk untuk 
menekan esofagus diantara tulang rawan krikoid dan tulang belakang 
leher. Tekanan tersebut dipertahankan hingga cuff pada selang 
telah diisi udara. Teknik ini mencegah regurgitasi dan aspirasi, 
namun dikontraindikasikan apabila pasien muntah. Perlu diingat 
bahwa teknik ini berbeda dengan BURP, yang dilakukan untuk mem- 
bantu visualisasi pita suara. 
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Catatan: teknik tekanan krikoid saat ini telah dilakukan secara rutin 


dan dianggap bagian standar pada intubasi. Walaupun demikian, 
belum ada bukti ilmiah yang secara mutlak mendukung penggunaan 
teknik ini secara rutin dalam RSI. 

Apabila dilakukan oleh penolong yang terlatih, tekanan krikoid 
biasanya membantu laringoskopi. Teknik ini juga dapat digunakan 
untuk membantu perasat BURP, yang dapat meningkatkan visualisasi 
laringoskopi sebanyak satu derajat. 

Perlu diingat bahwa tekanan krikoid yang tidak dilakukan dengan 
teknik yang benar justru dapat mempersulit laringoskopi. 

4. Jalur infus intravena, untuk pemberian obat-obatan dan cairan. 

5. Atropin (10-20 ug/kg) diberikan sebagai premedikasi untuk men- 
cegah bradikardia, yang lebih sering terjadi pada anak-anak di bawah 
usia 8 tahun dan setelah pemberian suksametonium berulang. 

6. Induksi. Pemberian tiopenton 2,54 (3-5 mg/kg) dosis tunggal 
membuat pasien menjadi tidak sadar dalam hitungan detik. Obat ini 
memiliki masa kerja beberapa menit. Berikan dosis yang lebih kecil 
(1—2 mg/kg) apabila telah terdapat penurunan kesadaran sebelumnya. 
Efek samping utama adalah depresi kardiovaskular dan pernapasan. 
Hipotensi yang timbul dapat ditatalaksana dengan pemberian cairan 
intravena. Dosis obat tersebut harus dikurangi apabila sebelumnya 
terdapat hipovolemia. Propofol (2,0-2,5 mg/kg) juga dapat digunakan 
dalam induksi: dosis tunggal bekerja selama 5-10 menit: sebaiknya 
tidak digunakan pada anak-anak dibawah usia 3 tahun. Pilihan alter- 
natif adalah midazolam (0,1-0,2 mg/kg) dikombinasi dengan morfin 
(0,1—0,2 mg/kg) atau fentanil (2-4 ug/kg). Sebelum induksi anestesi, 
penting untuk menangani penurunan curah jantung (akibat hipo- 
volemia, hipoksemia, syok septik atau kardiogenik) dan mentitrasi 
dosis obat sesuai respons pasien. Lignokain 1,5 mg/kg dapat 
digunakan sebagai premedikasi pada pasien dengan risiko tinggi 
peningkatan tekanan intrakranial. : 

7. Suksametonium (1-2 mg/kg: 2-3 mg/kg pada bayi) menginduksi 
depolarisasi neuromuskular (fasikulasi) diikuti dengan relaksasi. 
Relaksasi terjadi dalam 60 detik dan biasanya bertahan selama 3-10 
menit. Dapat terjadi hipertensi dan takikardia dapat terjadi akibat 
stimulasi ganglia otonom, atau bradikardia dan salivasi akibat efek 


muskarinik. Efek samping lain termasuk pelepasan kalium dari sel-sel 
otot, mioglobinemia, nyeri otot, peningkatan tekanan intragastrik, 
intraokular, dan intrakranial serta memicu terjadinya hipertermia 
maligna. Relaksasi berkepanjangan terjadi apabila terdapat defisiensi 
pseudokolinesterase. Pilihan lain adalah vekuronium yang diberikan 


dalam dosis intubasi (0,2-0,3 mg/kg), yang mengakibatkan relaksasi 
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dengan blok neuromuskular non-depolarisasi. Awitan 90 detik dengan 
masa kerja 90-120 menit. 

8. Infus propofol (1,0—3,0 mg/kg/jam) digunakan untuk mengakibat- 
kan sedasi untuk memfasilitasi kontrol oksigenasi dan ventilasi pada 
orang dewasa. Pilihan lain adalah sedasi dan analgesia (midazolam 
dan morfin). Pelumpuh otot ditambahkan apabila dibutuhkan kendali 
mutlak atas ventilasi. Apabila tidak terdapat indikasi khusus, pelumpuh 
otot dapat diberikan tanpa sedasi dan analgesia. Biasanya diberikan 
vekuronium (0,1—0,15 mg/kg) atau pankuronium (0,1—0,15 mg/kg) 
untuk rumatan. Vekuronium memiliki masa kerja yang lebih sing- 
kat, tidak menyebabkan pelepasan histamin, dengan efek samping 
takikardia yang lebih ringan dibandingkan pankuronium. 

9. Pemantauan (EKG, tekanan darah, saturasi oksigen, dan kapnografi) 
penting dilakukan selama dan sesudah tindakan. 


SUCTIONING 


Tindakan suctioning merupakan penyerta pada perasat-perasat untuk 
mempertahankan jalan napas. Tindakan ini digunakan untuk mengeluar- 
kan sekret trakeobronkial melalui selang endotrakeal. 

Suction Yankauer digunakan untuk mengeluarkan sekret, darah, 
muntahan, atau benda asing dari dalam mulut dan faring. Apabila intubasi 
tidak dilakukan, baringkan pasien pada sisinya selama suctioning dilakukan. 

Kateter Y-suction berujung lunak digunakan untuk menghisap sekret 
nasofaring dan trakeobronkial. Diameter kateter sebaiknya tidak melebihi 
setengah diameter selang endotrakeal. 

Lakukan preoksigenasi dan ventilasi bag-valve-tube sebelum dan 


sesudah suctioning untuk mencegah hipoksemia dan kolaps paru. 


OKSIGENASI DAN VENTILASI 


Pengaturan ventilator terdiri dari pengaturan ventilasi semenit, 
frekuensi napas, konsentrasi oksigen inspirasi, peak airway pressure, dan 


penggunaan positive end-expiratory pressure. (Lihat bagian "Pemilihan 
pengaturan awal pada ventilator”) 

Pantau peak airway pressure dan saturasi oksigen, kapnografi, dan 
analisis gas darah. Target saturasi oksigen adalah 95X dengan hipokapnia 
ringan. 

Alarm diskoneksi harus digunakan selama ventilasi mekanik 


KOMPLIKASI INTUBASI 


Selama intubasi: trauma pada struktur-struktur mulai dari bibir hingga 
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trakea: ketidakmampuan untuk melakukan oksigenasi, ventilasi, atau 
intubasi: perburukan cedera tulang belakang: aspirasi: syok. 

» Setelah selang terpasang: peletakan selang tidak tepat: tersumbat, 
masalah pada ventilator. 

“ Setelah ekstubasi: laringospasme: aspirasi: komplikasi trauma. 


EKSTUBASI 


a. Pasien harus sepenuhnya sadar dan memiliki refleks muntah sebelum 
ekstubasi. 

b. Blok neuromuskular non-depolarisasi dapat dikembalikan dengan 
neostigmin (golongan antikolinesterase) dan atropin (antimuskarinik 
untuk profilaksis). Antagonis midazolam dan morfin jarang diperlu- 
kan. 

Cc. Preoksigenasi, suctioning pada daerah faring, trakea, dan selang 
intragastrik harus dilakukan sebelum ekstubasi, yang dilakukan pada 
puncak ekspirasi. 

d. Pastikan oksigenasi setelah ekstubasi dengan bag-valve-mask atau 
non-rebreathing mask. 


TEKNIK JALAN NAPAS ALTERNATIF 


Intubasi nasotrakeal. Dapat dilakukan tanpa laringoskopi direk 
(teknik “blind”) pada pasien yang bernapas spontan. Teknik ini merupakan 
alternatif yang tepat untuk intubasi orotrakeal pada pasien dengan cedera 
tulang belakang leher atau tulang belakang, pada pasien sadar dengan 
dispnea berat yang dapat diintubasi pada posisi duduk, dan pada pasien 
yang tidak dapat membuka mulut dengan lebar. Dikontraindikasikan pada 
pasien dengan fraktur maksiofasial dan kranium anterior, atau dengan 
kondisi-kondisi seperti polip hidung, benda asing pada saluran napas 
atas, dan abses retrofaring. 


Laryngeal mask airway. Terdiri dari sebuah selang yang pada ujung 
distalnya terdapat sungkup yang dilengkapi cuff, yang setelah dimasukkan 
akan berada di atas permukaan laring. Ventilasi bertekanan rendah dapat 
diberikan, namun alat ini tidak dapat mencegah terjadinya aspirasi. Laryn- 
geal mask airway lebih mudah dan cepat dipasang dibandingkan intubasi 
endotrakeal, serta sudah terbukti mampu menyediakan jalan napas pada 
pasien-pasien yang telah dipuasakan pada anestesi. Selain itu, alat ini 
juga dapat digunakan sebagai teknik sementara apabila penolong tidak 
memiliki keterampilan intubasi. Apabila laringoskopi direk dan intubasi 
gagal, dapat digunakan sebagai jalan napas sementara hingga dilakukan 
intubasi definitif menggunakan kanulasi trakea melalui sungkup. 
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Esophageal-tracheal airway (“combitube”). Terdiri dari sebuah 
selang bersaluran ganda: satu saluran dimasukkan ke dalam esofagus, 
lainnya berada di atas trakea. Sebuah balon yang diletakkan dalam faring 
sebagai sekat yang memungkinkan pemberian ventilasi. Merupakan 


alternatif untuk laryngeal mask airway apabila penolong tidak memiliki 
keterampilan intubasi. 


Airway bougie. Merupakan ekstensi introducer, yang digunakan pada 
intubasi sulit. Sebuah bougie dimasukkan diantara pita suara, kemudian 
selang endotrakeal dimasukkan melewati bougie ke dalam trakea. Bougie 
kemudian dilepas. 


Intubasi transiluminasi. Berguna apabila intubasi diduga akan sulit 
dilakukan. Dapat dikombinasi dengan RSI. Ujung distal selang dibengkok- 
kan dan dan sebuah tangkai (stylet) yang dilengkapi dengan lampu 
digunakan untuk membimbing selang masuk ke dalam laring. Tangkai 
kemudian dikeluarkan untuk intubasi nasotrakeal. Hanya memerlukan 
sedikit keterampilan. 


Laringoskop intubasi berserat optik (fibre-optic intubating laryngo 
scope). Merupakan alternatif intubasi transiluminasi apabila RSI dikontra- 
indikasikan. Intubasi dilakukan dalam anestesi lokal, biasanya melalui 
jalur nasotrakeal. Laringoskop diarahkan ke dalam laring dan bertindak 
sebagai penuntun untuk selang. Memerlukan banyak latihan dan tidak 
dipergunakan secara luas. Saat ini semakin banyak tersedia peralatan 
untuk membantu visualisasi dan intubasi melalui monitor. 


Oksigenasi translaringeal. Diindikasikan apabila tatalaksana jalan 
napas non-bedah telah gagal, dikontraindikasikan, atau tidak dapat di- 
lakukan (pada obstruksi total jalan napas atas). Metode ini lebih disukai 
dibandingkan krikotiroidotomi apabila pasien berusia dibawah 8 tahun. 
Dapat menyediakan tambahan waktu untuk tindakan oksigenasi, tidak 
mencegah aspirasi, dapat mengakibatkan hiperkarbia, dan tidak efektif 
apabila terdapat benda asing di bawah tulang rawan krikoid. 


Krikotiroidotomi. Merupakan alternatif oksigenasi translaringeal. 
Dapat digunakan setelah oksigenasi sementara dengan metode trans- 
laringeal. Lebih disukai daripada trakeostomi, yang sebaiknya hanya 
dilakukan di ruang operasi. Pendekatan perkutaneus (teknik Seldinger) 
merupakan teknik yang termudah dan tercepat. Melalui tindakan bedah, 


dimasukkan sebuah selang endotrakeal berukuran kecil atau selang 
trakeostomi. Apabila pasien telah stabil, lakukan trakeostomi atau ganti 
dengan selang orotrakeal. 


Pee —al 


l. 


10. 


PANDUAN UNTUK INTUBASI SULIT 
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Apabila intubasi diduga akan sulit dilakukan, namun bukan keadaan 
darurat, minta bantuan seorang penolong yang berpengalaman. 
Siapkan peralatan yang dibutuhkan untuk tatalaksana jalan napas sulit. 
Pada banyak fasilitas kesehatan, visualisasi laring secara langsung 
menggunakan laringoskop standar tidak lagi dikerjakan pada tata- 
laksana jalan napas sulit. Pada situasi tersebut lebih dianjurkan 
penggunaan laringoskop atau bronkoskop serat optik. Penggunaan 
alat-alat tersebut secara rutin dapat menjadikan penolong terlatih 
untuk menggunakan alat-alat tersebut pada keadaan gawat darurat. 
Nilai apakah pemberian ventilasi bag-valve-mask kemungkinan akan 
berhasil dilakukan, 

Gunakan bougie (atau intubasi transiluminasi apabila tersedia) apabila 
intubasi diduga akan sulit dilakukan. 

Intubasi nasotrakeal, intubasi dengan pasien dalam keadaan sadar 
(awake intubation), atau laringoskop serat optik merupakan alternatif 
apabila ventilasi bag-valve-mask diduga akan sulit dilakukan. 
Hindari pemberian pelumpuh otot apabila ventilasi bag-valve-mask 
diduga akan sulit dilakukan. 

Apabila intubasi orotrakeal tidak berhasil dan pasien telah 
dilumpuhkan, berikan oksigenasi dan ventilasi melalui bag-valve- 
mask, kemudian lakukan BURP atau gunakan bougie, setelah itu ulangi 
kembali intubasi. 

Intubasi dikatakan sulit apabila intubasi orotrakeal tidak berhasil 
setelah 2 kali usaha menggunakan laringoskopi direk. Lanjutkan 
oksigenasi dan ventilasi menggunakan bag-valve-mask, kemudian 
ulangi intubasi dengan perasat BURP atau menggunakan bougie, atau 
pertimbangkan penggunaan laryngeal mask airway, combitube, atau 
intubasi transiluminasi. 

Apabila usaha oksigenasi dan ventilasi menggunakan bag-valve- 
mask gagal, gunakan laryngeal mask airway atau combitube untuk 
reoksigenasi. Pertimbangkan untuk memasang bougie atau selang 
endotrakeal melewati laryngeal mask. 

Kegagalan tatalaksana jalan napas non-bedah merupakan indikasi 
untuk melakukan oksigenasi translaringea! atau krikotiroidotomi. 


INTUBASI GAGAL 


Apabila intubasi gagal dilakukan, lakukan penilaian terhadap situasi 


dan analisis penyebab kegagalan tersebut. 


1. 


Faktor pasien 
- Apakah posisi pasien dapat diperbaiki? 
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- Apakah posisi laring pasien dapat diperbaiki (misalnya dengan 
perasat BURP)? 
2. Peralatan 
- Apakah pemilihan bilah laringoskop (jenis/ukuran) sudah tepat? 
- Pertimbangkan penggunaan peralatan jalan napas lain, seperti 
laringoskop serat optik. 
3. Obat-obatan 
- Apakah relaksasi otot pada pasien telah memadai? 


TROLI KHUSUS UNTUK JALAN NAPAS SULIT 


Unit gawat darurat perlu memiliki troli khusus untuk tatalaksana jalan 
napas sulit. Isi troli sebaiknya disusun dengan teratur dan diberi label. 
Isi troli dapat bervariasi sesuai kebutuhan namun sebaiknya terdiri dari 


peralatan yang membantu pengamanan jalan napas. Bidang tatalaksana 
jalan napas berkembang pesat dengan diciptakannya alat-alat baru yang 
lebih baik. Isi troli sebaiknya juga disesuaikan dengan perkembangan 
terbaru tersebut, dan diperbarui secara teratur. : 


Peralatan yang disarankan untuk berada dalam troli antara lain: 

-  Laryngeal mask airway 

- Perangkat supraglotik, misalnya combitube 

- Tangkai (stylet) yang dilengkapi lampu 

-  Laringoskop serat optik fleksibel 

- Jalan napas bedah (surgical airway), termasuk perangkat untuk 
melakukan krikotiroidotomi dengan teknik Seldinger yang telah 
dimodifikasi 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


Tabel 1. Obat-obatan yang digunakan pada tatalaksana jalan napas 


Induksi 


3—5 mg/kg 
Dosis lebih kecil (0,5-1 mg/ 
kg) pada lansia atau pasien 
tidak stabil 


Hipotensi, terutama pada hipovolemia 
Depresi napas 

Menurunkan metabolisme otak, tekanan 
intrakranial 

Peningkatan sensitivitas laring 
Menurunkan tekanan darah, terutama pada 
hipovolemia 

Depresi napas 

Menurunkan metabolisme otak 


Tiopenton 


Propofol 1—2,5 mg/kg 


Meningkatkan tekanan darah 
Meningkatkan denyut jantung 
Refleks jalan napas tetap ada 


Ketamin 1—2 mg/kg IV 


3-5 mg/kg IM 
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Tidak mendepresi napas 

Bronkodilatasi 

Meningkatkan tekanan intrakranial dan 
intraokular 

Halusinasi (lebih sering pada orang dewasa) 
Depresi napas (dose-related) 

Analgesia 

Rigiditas dinding dada pada dosis besar 
Kardiovaskular relatif stabil 


Penurunan ringan tekanan darah 
Depresi napas 


Obat pilihan untuk RSI 
Meningkatkan kalium 0,5 mEgy/t, lebih tinggi 
pada luka bakar (»48 jam), paralisis dan 
denervasi (»3 hari), cedera akibat benturan 
(crush injury) 

Meningkatkan intraokular (jangan gunakan 
pada cedera mata terbuka) 

Memicu timbulnya hipertermia maligna 
Apnea berkepanjangan (jarang: terdapat 
riwayat keluarga) 

Gunakan pada RSI apabila terdapat kontra- 
indikasi suksametonium 

Gunakan untuk mempertahankan kelumpuhan 
otot 
Gunakan untuk mempertahankan kelumpuhan 
otot 

Tidak sesuai untuk RSI 


Fentanil 


Midazolam 01-04 mg/kg 


Pelumpuh otot 


Suksametonium 


1 mg/kg untuk RSI 
0,6 mg/kg untuk non-RSI 
0,15 mg/kg bila perlu 


Rokuronium 


Vekuronium 0,1 mg/kg 


RSI, rapid seguence induction. 


ALGORITME 
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Dugaan jalan 
napas sulit 


Panggil bantuan 
» Tenaga ahli unit gawat darurat 
« Tenaga ahli anestesi 


Troli khusus untuk jalan napas sulit 


Ventilasi bag-valve-mask Tidak | Jalan napas 
SpO, 29070 mempertahankan SpO, 29074 gagal 


Ya 


Tunggu bantuan 
datang 


Gambar 2. Algoritme jalan napas sulit 


Panggil 
bantuan 


Coba salah satu: 
e Stylet berlampu 

e Combitube 

e Laryngeal mask airway 


Kritreria jalan napas 
gagal (lihat bawah) 
Ya 


Ventilasi bag-valve-mask 
mempertahankan SpO, 29044 


Berhasil 


Tidak berhasil 


Jalan napas 
bedah 


Pertimbangkan: 
e Stylet berlampu 
« Combitube 
e Laryngeal mask airway 
e Bronkoskop intubasi 
(oleh ahli anestesi) 


Berhasil dilakukan dan 
waktu tersedia 
Ya 
Tatalaksana 
pasca intubasi 


Gambar 3. Algoritme Tatalaksana jalan napas gagal 


WEWENANG Dokter Umum (A1, B1, C1) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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XIV. TERAPI OKSIGEN 


RAPIOKSIGEN 


Anna Uyainah Z. Nasir 


TINJAUAN UMUM MEKANISME HIPOKSIA 
(DEFINISI, PATOGENESIS 


SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Pada saat istirahat rata-rata laki-laki dewasa membutuhkan kira-kira 
225 — 250 ml oksigen permenit, dan meningkat sampai 10 kali saat ber- 
aktivitas. Jaringan akan mengalami hipoksia apabila aliran oksigen tidak 
adekuat dalam memenuhi kebutuhan metabolisme jaringan, hal ini dapat 
terjadi kira-kira 4 - 6 menit setelah ventilasi spontan berhenti. 

Berdasarkan mekanismenya, penyebab hipoksia jaringan dibagi 
dalam 3 kategori, yaitu 1. Hipoksemia arteri, 2. Berkurangnya aliran oksigen 
karena adanya kegagalan transport tanpa adanya hipoksemia arteri, dan 
3. Penggunaan oksigen di jaringan yang berlebihan. 

Jika aliran oksigen kejaringan berkurang, atau jika penggunaan berlebihan 
di jaringan maka metabolisme akan berubah dari aerobik ke metabolisme 
anaerobik untuk menyediakan energi yang cukup untuk metabolisme. 

Apabila ada ketidakseimbangan, akibatnya akan mengakibatkan 
produksi asam laktat berlebihan , menimbulkan acidosis dengan cepat, 
metabolisme selular terganggu dan mengakibatkan kematian sel. 

Pemeliharaan oksigenasi jaringan tergantung pada 3 sistem organ 
yaitu sistem kardiovaskuler, hematologi, dan respirasi . 

Walaupun pada hipoksemia biasanya berhubungan dengan rendah- 
nya PaO2 yang merupakan gangguan fungsi paru, namun kagagalan 
pengangkutan oksigen dapat disebabkan oleh kelainan sistem kardio- 
vaskular ataupun sistem hematologi. 


MANIFESTASI KLINIK HIPOKSIA 


Manifestasi klinik hipoksia tidak spesifik, sangat bervariasi, tergantung 
pada lamanya hipoksia ( akut atau kronik), kondisi kesehatan individu 
dan biasanya timbul pada keadaan hipoksia yang sudah berat. Manifes- 
tasi klinik dapat berupa perubahan satus mental / bersikap labil, pusing, 
dispneu, takipneu, respiratory distress, dan aritmia. Sianosis sering 
dianggap sebagai tanda dari hipoksia, namun hal ini hanya dapat 
dibenarkan apabila tidak terdapat anemia. 

Untuk mengukur hipoksia dapat digunakan alat oksimetri (pulse 


oxymetry) dan analisis gas darah. Bila nilai saturasi kurang dari 90 4 
diperkirakan hipoksia, dan membutuhkan oksigen. 


Kia 


Hr mann. 
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Tabel 1. Gejala dan tanda-tanda hipoksia akut 


Sistem Gejala dan tanda-tanda 
Respirasi sesak nafas, sianosis 
Kardiovaskular Cardiac output meningkat, palpitasi, takikardi, 


aritmia, hipotensi, angina, vasodilatasi, syok 
Sistim saraf pusat Sakit kepala, perilaku yang tidak sesuai, 
bingung, eforia, delirium, gelisah, edema papil, 


koma 
Neuromuskular Lemah, tremor, hiperreflex, , incoordination 
Metabolik Retensi cairan dan kalium, asidosis laktat 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


Pemeriksaan yang paling sering digunakan adalah pemeriksaan 
PaO2 arteri atau saturasi oksigen arteri melalui pemeriksaan invasif yaitu 
analisis gas darah arteri ataupun noninvasif yaitu pulse oximetry (dengan 
menjepitkan alat oksimetri pada ujung jari atau daun telinga). Pada 
pemeriksaan analisis gas darah , spesimen darah diambil dari pembuluh 
darah arteri ( A.Radialis atau A.Femoralis ) dan akan didapatkan nilai 
PaO2, PCO2, saturasi oksigen dan parameter lain. Pada pemeriksaan 
oksimetri hanya dapat melihat saturasi oksigen. Pengukuran saturasi 
oksigen melalui oksimetri ini tidak cukup untuk mendeteksi hipoksemia, 
karena hanya dapat memperkirakan PaO2 2»60mmHg atau PaO2x60 
mmHg. Berulang kali studi dilakukan, ternyata oksimetri tidak bisa untuk 
menentukan indikasi pemberian terapi oksigen jangka panjang, namun 
pemeriksaan noninvasif ini efektif digunakan untuk evaluasi kebutuhan 
oksigen selama latihan, dan untuk mengevaluasi dan memastikan dosis 
oksigen bagi pasien yang menggunakan oksigen di rumah. 


MANFAAT TERAPI OKSIGEN 


Tujuan terapi oksigen adalah mengoptimalkan oksigenasi jaringan 
dan meminimalkan asidosis respiratori. 

Ada beberapa keuntungan dari terapi oksigen. Terapi oksigen pada 
pasien PPOK dengan konsentrasi oksigen yang tepat dapat mengurangi 
sesak nafas saat aktivitas , dapat meningkatkan kemampuan beraktivitas 
dan dapat memperbaiki kualitas hidup. 

Manfaat lain dari terapi oksigen adalah memperbaiki hemodinamik paru, 
kapasitas latihan, kor pulmonal, menurunkan cardiac output, meningkat- 


kan fungsi jantung, memperbaiki fungsi neuropsikiatrik, mengurangi 
hipertensi pulmonal, memperbaiki metabolisme otot dan diperkirakan 
| dapat memperbaiki impotensi. 


le 
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INDIKASI TERAPI OKSIGEN 


Dalam pemberian oksigen harus dipertimbangkan apakah pasien 
benar-benar membutuhkan oksigen , apakah dibutuhkan terapi oksigen 
jangka pendek ( Short-term Oxygen therapy ) atau terapi oksigen jangka 
panjang ( Long-term Oxygen therapy ). 

Indikasi untuk pemberian oksigen harus jelas. Oksigen yang di- 
berikan harus diatur dalam jumlah yang tepat, dan harus dievaluasi agar 
mendapat manfaat terapi dan menghindari toksisitas . 


TERAPI OKSIGEN JANGKA PENDEK 


Terapi oksigen jangka pendek merupakan terapi yang dibutuh- 
kan pada pasien-pasien dengan keadaan hipoksemia akut , diantaranya 
Pneumonia, PPOK dengan eksaserbasi akut, Asthma bronkial, gang- 
guan kardiovaskular, emboli paru dll. Pada keadaan tersebut, oksigen 
harus segera diberikan dengan adekuat. Pemberian oksigen yang tidak 
adekuat akan menimbulkan cacat tetap dan kematian. Pada kondisi ini, 
oksigen harus diberikan dengan FiO2. 60-10096 dalam waktu pendek 
sampai kondisi membaik dan terapi yang spesifik diberikan. Selanjutnya 
oksigen diberikan dengan dosis yang dapat mengatasi hipoksemia dan 
meminimalisasi efek samping. Bila diperlukan, oksigen harus diberi secara 
terus-menerus. 

Untuk pedoman indikasi terapi oksigen jangka pendek telah ada 
rekomendasi dari The American College of Chest Physicians and the 
National Heart, Lung and Blood Institute. (tabel 2) 


Tabel 2 : Indikasi akut terapi oksigen 


Indikasi yang sudah direkomendasi : 
-  Hipoksemia akut ( PaO2 « 60 mmHg: SaO2 « 9096) 
-  Cardiac arrest dan respiratory arrest 
-  Hipotensi ( Tekanan darah sistolik « 100 mmHg) 
-  Cardiac output yang rendah dan metabolik asidosis ( bikar- 
bonat « 18 mmol/L) 
-  Respiratory distress ( frekuensi pernafasan » 24 / min) 


Indikasi yang masih dipertanyakan : 
-  Infark Miokardial tanpa komplikasi 


- Sesak nafas tanpa hipoksemia 
- Sickle cell crisis 
-  Angina 
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TERAPI OKSIGEN JANGKA PANJANG 


Banyak pasien dengan hipoksemia membutuhkan terapi oksigen 
jangka panjang. Pasien dengan PPOK merupakan group yang paling 
banyak menggunakan terapi oksigen jangka panjang. Studi awal pada 
terapi oksigen jangka panjang pada pasien PPOK memperlihatkan bahwa 
pemberian oksigen secara kontinyu selama 4 -8 minggu menurunkan 
hematokrit, memperbaiki toleransi latihan, dan menurunkan tekanan 
vaskular pulmonar. 

Pada pasien dengan PPOK dan kor pulmonal, terapi oksigen jangka 
panjang (long-term oxygen therapy / LTOT) dapat meningkatkan jangka 
hidup sekitar enam sampai tujuh tahun. Angka kematian menurun pada 
pasien dengan hipoksemia kronis apabila oksigen diberikan lebih dari 12 
jam sehari dan manfaat survival lebih besar telah ditunjukkan dengan 
pemberian oksigen berkesinambungan. 

Berdasarkan beberapa penelitian didapatkan bahwa terapi oksigen 
jangka panjang dapat memperbaiki survival. Karena adanya perbaikan 
dengan terapi oksigen jangka panjang, maka saat ini direkomendasikan 
untuk pasien hipoksemia ( PaO2 « 55 mmHg atau saturasi oksigen « 88 
S6) oksigen diberikan secara terus menerus 24 jam dalam sehari. Pasien 
dengan PaO2 56 -59 mmHg atau saturasi oksigen 89 96, kor pulmonal 
atau polisitemia juga memerlukan terapi oksigen jangka panjang. 

Pada keadaan ini , awal pemberian oksigen harus dengan konsentrasi 
rendah (FiO2 24 - 28 96) dan dapat ditingkatkan bertahap berdasarkan 
hasil pemeriksaan analisis gas darah , dengan tujuan mengoreksi hipok- 
semia dan menghindari penurunan PH dibawah 7,26. Oksigen dosis tinggi 
yang diberikan kepada pasien dengan PPOK yang sudah mengalami gagal 
napas tipe II akan dapat mengurangi efek hipoksik untuk pemicu gerakan 
bernafas dan meningkatkan mismatch ventilasi-perfusi . Hal ini akan 
menyebabkan retensi CO2 dan akan menimbulkan asidosis respiratorik 
yang berakibat fatal. Pasien dengan gagal napas tipe II mempunyai risiko 
hiperkapnia yang sering terjadi karena kelebihan pemberian oksigen dan 
tidak adekuatnya terapi yang diberikan. 

Pasien yang menerima terapi oksigen jangka panjang harus di evaluasi 
ulang dalam 2 bulan untuk menilai apakah hipoksemia menetap atau ada 
perbaikan dan apakah masih dibutuhkan terapi oksigen ? Hingga 40 96 
pasien yang mendapat terapi oksigen mengalami perbaikan setelah 1 
bulan dan tidak perlu lagi meneruskan suplemen oksigen. 


Berikut adalah indikasi terapi oksigen jangka panjang yang telah 
direkomendasi. 
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Tabel 3. Indikasi terapi oksigen jangka panjang 


Pemberian oksigen secara kontinyu 

-  PaO2 istirahat « 55 mmHg atau saturasi oksigen « 88 X 

-  PaO2 istirahat 56-59 mmHg atau saturasi oksigen 89 X pada 
salah satu keadaan berikut : 
«  Edema yang disebabkan karena CHF . 
“  P pulmonal pada pemeriksaan EKG (gelombang P- 3 mm 

pada lead II, III, aVF) 

“ Eritrositemia ( hematokrit » 56 ) 

-  Pa02 » 59 mmHg atau oksigen saturasi » 89X 


Pemberian oksigen tidak kontinyu 
- Selama latihan : PaO2 « 55 mmHg atau saturasi oksigen « 88 
KY 
- Selama tidur : PaO2 s 55 mmHg atau saturasi oksigen « 88 46 
dengan komplikasi seperti hipertensi pulmoner, somnolen, dan 
aritmia. 


Tabel 4. Indikasi terapi oksigen jangka panjang pada pasien PPOK 


Indikasi Pencapaian terapi 
PaO2s55 mmHg or PaO2260MMHG atau Sa022904 
Sa0248846 Dosis oksigen sebaiknya disesuaikan 


saat tidur dan latihan 

Pasien dengan kor pulmonal 

PaO2 55 - 59 mmHg atau PaO2260mmHg atau Sa02290K 

Sa02289h Dosis oksigen sebaiknya disesuaikan 
saat tidur dan latihan 

Adanya P pulmonal pada EKG, 

hematokrit »554 dan con- 

gestive heart failure 


Indikasi khusus 
Nocturnal hypoxemia Dosis oksigen sebaiknya disesuaikan 
saat tidur 


Tidak ada hipoksemia saatis- Dosis oksigen sebaiknya disesuaikan 
tirahat, tetapi saturasi menu- — saat latihan 
run selama latihan atau tidur 


KONTRA INDIKASI 


Suplemen oksigen tidak direkomendasi pada : 

-  Pasiendenganketerbatasanjalannafas yang berat dengan keluhan u 
tama dispneu, tetapi dengan PaO2 lebih atau sama dengan 60 
mmHg dan tidak mempunyai hipoksia kronik. 

- Pasien yang meneruskan merokok , karena kemungkinan progno- 
sis yang buruk dan dapat meningkatkan risiko kebakaran. 


- Pasien yang tidak menerima terapi adekuat 
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TEKNIK PEMBERIAN 
OKSIGEN 


Cara pemberian oksigen dibagi 2 jenis yaitu sistem arus rendah dan 
sistem arus tinggi, keduanya masing-masing mempunyai keuntungan 
dan kerugian. 

Alat oksigen arus rendah diantaranya kanul nasal, mask oksigen, reservoir 
mask, kateter transtracheal , dan simple mask. 

Alat oksigen arus tinggi diantaranya Venturi mask dan Reservoir Nebu- 
lizer Blenders. 


Alat Pemberian Oksigen dengan Arus Rendah 

Kateter nasal dan kanul nasa! merupakan alat dengan sistem arus 
rendah yang digunakan secara luas. Kanul nasal arus rendah mengalir- 
kan oksigen ke nasofaring dengan aliran 1-6 L/m, dengan FiO2 antara 
0,24 - 0,44 (244 - 44X). Aliran yang lebih tinggi tidak meningkatkan 
FIO2 secara bermakna diatas 4446 dan dapat mengakibatkan mukosa 
membran menjadi kering. 

Untuk memperbaiki efisiensi pemberian oksigen, telah didisain 
beberapa alat ,diantaranya electronic demand devices, reservoir nasal 
canulas, dan transtracheal cathethers, dan dibandingkan dengan kanul 
nasal konvensional, alat-alat tersebut lebih efektif dan efisien. 


Electronic demand devices secara komersial dibuat dengan perbedaan 
dalam hal waktu, frekwensi, dan volume. 

Berdasarkan beberapa studi dengan alat ini menunjukkan peng- 
hematan oksigen 50X - 86X. Salah satu kerugian nya adalah bunyi yang 
gaduh dari alat ini. 


Reservoir nasal canulas 

Dengan alat ini dapat mengurangi penggunaan oksigen 504 - 754. 
Namun kerugian penggunaan alat ini adalah tidak nyaman bagi pasien 
diantaranya harus bernafas dengan cara purse lip. 


Transtracheal oxygen mengalirkan oksigen secara langsung melalui 
kateter ke dalam trakea. Oksigen transtrakeal dapat meningkatkan 
kesetiaan pasien menggunakan oksigen secara kontinyu selama 24 jam , 
dan sering berhasil pada pasien dengan hipoksemia yang refrakter. 

Dari hasil studi , dengan oksigen transtrakeal ini dapat menghemat 
penggunaan oksigen 3056 - 60X. 

Keuntungan dari pemberian oksigen transtrakeal yaitu tidak 
menyolok mata, tidak ada bunyi gaduh dan tidak ada iritasi muka / 
hidung. Rata-rata oksigen yang diterima mencapai 80 -— 96 X. 

Kerugian dari penggunaan oksigen transtrakeal adalah biaya tinggi 
dan risiko infeksi lokal. 

Komplikasi yang biasa terjadi pada pemberian oksigen transtrakeal 
ini adalah emfisema subkutan, bronkospasme, dan batuk paroksismal. 
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Komplikasi lain diantaranya infeksi stoma, dan mukus ball yang dapat 
mengakibatkan fatal. 

Risiko retensi CO2 ini perlu dihindari dengan berhati-hati meng- 
atur pemberian oksigen dengan mempertahankan PaO2 antara 60 - 65 


mmHg. 


Alat Pemberian Oksigen dengan Arus Tinggi 

Alat oksigen arus tinggi diantaranya Venturi mask dan Reservoir 
Nebulizer Blenders. 

- Alat venturi mask menggunakan prinsip jet mixing (efek Bernoulli). Jet 
mixing masks, mask dengan arus tinggi, bermanfaat untuk mengirimkan 
secara akurat konsentrasi oksigen rendah (24-3544). Pada pasien dengan 
PPOK dan gagal napas tipe II, bernapas dengan mask ini mengurangi 
risiko retensi CO2, dan memperbaiki hipoksemia. Alat tersebut terasa 
lebih nyaman dipakai, dan masalah rebreathing diatasi melalui proses 
pendorongan dengan arus tinggi tersebut. 

Sistem arus tinggi ini dapat mengirimkan sampai 40 I/min oksigen 
melalui mask, yang umumnya cukup untuk total kebutuhan respirasi. 
Dengan penggunaan mask ini tidak mempengaruhi FiO2 . 

Dua indikasi klinis untuk penggunaan oksigen dengan arus tinggi 
adalah pasien dengan hipoksia yang memerlukan pengendalian FiO2, 
dan pasien hipoksia dengan ventilasi abnormal. 


Sistim suplai oksigen 

Ada beberapa macam sistim untuk suplai oksigen, diantaranya : 
Oxygen concentrators, sistem gas kompresor dan oksigen dalam 
bentuk cair. Masing-masing ada kerugian dan keuntungannya, oleh 
karena itu harus dipilih yang mana yang terbaik ,disesuaikan dengan 
kondisi pasien. 


Oksigen concentrators , secara elektrik bertenaga mesin, menyaring 
molekul oksigen udara lingkungan dengan konsentrasi oksigen 904 - 
986, dan aliran oksigen maksimum dapat mencapai 3 - 5 L/m. Concen- 
trators merupakan sistem pemberian oksigen yang paling hemat biaya. 


Compressed gas cylinders , silinder dengan gas yang dipadatkan 
menyediakan oksigen kurang lebih 57 jam dengan aliran oksigen 2 
L/m sampai 15 L/m. 


Liguid oxygen reservoirs , oksigen dalam bentuk cair yang bertahan 5 
sampai 7 hari dengan aliran oksigen 2L/m dan dapat digunakan dengan 
mengisi ulang. Kerugian, alat ini cukup mahal dan kadang-kadang 
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terjadi pembekuan pada klep apabila pemberian oksigen mencapai 8 
L/m, dan kadang terjadi penguapan oksigen cair tersebut apabila tidak 
digunakan. 


Tabel 5. Fraksi Oksigen pada inspirasi dengan alat oksigen arus rendah 
dan arus tinggi 
Aliran 10096 O2 (L/m) FiO2 Ic 


Sistem arus rendah 
Kanul nasal 

1 L/m 

2 L/m 

3 L/m 

4L/m 

5 L/m 

6 L/m 


Transtrakeal 
0,5 — 4 L/m 


Mask Oksigen 
5-6 L/m 
6-7 L/m 
7-8 /m 


Mask dengan kantong reservoir 
6 L/m 

7 /m 

8 L/m 

9 L/m 

10 L/m 


Nonrebreathing 
4-10 


Sistem arus tinggi 
Venturi mask 


HAL-HAL YANG PERLU DIPERHATIKAN 


Pada terapi oksigen jangka panjang, peningkatan PCO, arteri biasanya 
kecil dan ditoleransi baik. Namun, kadangkala berkembang hiperkapnia 
yang serius sehingga harus berhati-hati melanjutkan terapi oksigen. 

Penggunaan oksigen yang berlebihan pada pasien PPOK dengan 
gagal nafas tipe 2 dapat menimbulkan efek toksisitas , retensi CO2 dan 
asidosis respiratorik , yang gejala awalnya dapat berupa adanya nyeri 
dada substernal, takipnu, dan batuk yang tidak produktif. | 
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Karena untuk deteksi toksisitas oksigen tidak mudah, maka perlu di- 
lakukan pencegahan timbulnya toksisitas oksigen dengan cara pemberian 
oksigen harus dilakukan dengan dosis dan cara yang tepat. Pemberian 
oksigen yang paling aman dilakukan pada FiO2 0,5 — 1. 

Menggunakan suplemen oksigen berisiko terhadap api, oleh karena 
itu hindari merokok, dan tabung harus diyakinkan aman agar tidak jatuh 
dan meledak. 
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XV. VENTILASI MEKANIK 


VENTILASI MEKANIK 


“Emmy Hermiyanti Pranggono 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


INDIKASI PEMBERIAN VENTILASI MEKANIK ADALAH : 


Gagal nafas 

Resusitasi jantung paru 

Mengurangi beban jantung pada syok kardiogenik 

Paska operasi besar yang memerlukan bantuan ventilasi untuk 
memperbaiki hemostasis, keseimbangan asam basa 

Sepsis berat sehingga penderita tidak dapat mengimbangi 
adanya peningkatan work of breathing akibat tingginya produksi 
cO2 : 

Pengendalian kadar CO2 sebagai bagian dari pengelolaan TTIK 
(misalnya akibat cedera kepala atau stroke). 

Sebagai bantuan ventilasi pada penderita yang diintubasi atas 
indikasi mempertahankan jalan nafas. 


a. Kriteria objektif untuk penggunaan ventilasi mekanik adalah: 


Laju nafas » 35 x/menit 

Volume tidal « Sml/kg 

Kapasitas paru « 15ml/kg 

Oksigenasi: PaO2 « 50mmHg dengan fraksi oksigen 604 
Ventilasi: PCO2 » 50mmHg 


Perlu difahami bahwa penilaian klinis lebih penting, sehingga keadaan 
dibawah ini dapat dijadikan bahan pertimbangan kebutuhan ventilasi 
mekanik 


SISTEM RESPIRASI 


Kesulitan bernafas, takipneu, mulut terbuka saat menarik nafas, per- 
nafasan tidak teratur, perubahan rasio inspirasi dan ekspirasi, batuk yang 
tidak efektif, ekspirasi aktif, berpegangan pada pinggiran tempat tidur, 
mengangkat lengan atas saat bernafas karena sesaknya, berkeringat, 
alis terangkat, pernafasan cuping hidung, pursed mouth , bibir licking, 
sianosis, sulit bicara, minta/ingin memakai ventilator, kepala terangkat 
dari bantal, aktifitas otot pernafasan tambahan meningkat, nafas berbunyi 


atau wheezing 
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SISTEM SUSUNAN SYARAF PUSAT 


Nasal lines hilang, pusing, tidak berdaya, cemas, apatis, kelelahan, 


disorientasi, menarik-narik baju, weak smile 


SISTEM KARDIOVASKULAR 


Extremitas/hidung/telinga teraba dingin, nadi meningkat, disritmia, 
tekanan darah menurun , peningkatan tekanan nadi, diuresis menurun 

Bila tanda-tanda klinis meragukan, maka penderita lebih baik di- 
observasi di ICU karena bila sewaktu-waktu memerlukan ventilasi mekanik 
dapat segera terpenuhi dibandingkan bila dirawat di ruang biasa. 


MODE VENTILASI 


Controlled Minute Ventilation (CMV) 

Mode ventilasi ini sangat mirip dengan mode yang dipakai diruang 
operasi dimana laju nafas dan volume tidal ditentukan oleh klinisi. CMV 
digunakan bila nafas spontan tidak ada atau minimal, misalnya pada 
penderita dengan hipoksia yang berat. 


Pressure Controlled Ventilasion (PCV) 

Klinisi mengatur laju nafas dan rasio inspirasi dan ekspirasi. PCV di- 
gunakan untuk melimitasi tekanan pada jalan nafas yang sering terjadi 
pada paru-paru dengan komplians yang rendah atau resistensi yang 


tinggi . Hal ini dimaksudkan untuk mencegah risiko barotrauma. Dengan 


demikian akan diperoleh volume tidal dan minute volume yang bervariasi 
sesuai dengan perubahan komplians dan resistensi. 


Assist-control ventilation (ACV) 
Bila penderita sudah mempunyai nafas spontan maka CMV atau PCV 
akan menjadl ACV. Pada saat ini berisiko untuk terjadinya hiperventilasi. 


Synchronised intermittent mandatory ventilation (SIMV) 

Bila ada upaya nafas, maka mesin ventilator akan memberikan 
volume tidal, akan tetapi bila tidak ada upaya nafas maka mesin ventilator 
akan memberikan frekuensi nafas. Dengan demikian minute volume 
akan selalu terjamin keberadaannya. Selanjutnya setiap nafas spontan |: 
penderita tidak dibantu lagi (ventilator tidak memberikan volume tidal) 
akan tetapi tetapi tetap akan mengalirkan oksigen. Dengan demikian 
dapat dihasilkan volume semenit yang lebih tinggi. SIMV digunakan 
untuk menyapih pasien dari CMV dengan mengurangi secara bertahap 
frekwensi nafas sehingga merangsang ventilasi spontan. Pressure support 
dapat ditambahkan pada penderita yang sudah bernafas spontan 
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PRESSURE SUPPORT 


Ventilasi dengan rasio terbalik (Inverse ratio ventilation) 

Siklus respirasi adalah satuan waktu yang diperlukan untuk memasuk- 
kan dan mengeluarkan udara pada setiap tarikan nafas yang dihasilkan 
oleh ventilator. Siklus ini dibagi menjadi waktu inspirasi dan ekspirasi. 
Rasio inspirasi dan ekspirasi yang normal adalah 1:2-3.Pemanjangan 
relatif waktu inspirasi (invers rasio ventilasi | sering digunakan untuk 
memperbaiki pertukaran gas pada penderita dengan oksigenasi kurang 
misalnya pada ARDS. Umumnya dipakai rasio 1:1. Cara ini digunakan baik 
pada mode pressure control maupun volume control ventilation 


Pada keadaan ini nafas spontan penderita harus ada karena mesin 
ventilator tidak memberikan pengaturan frekuensi nafas. Ventilator akan 
memberikan tekanan positif pada jalan nafas sebagai respon terhadap 
upaya pernafasan. Volume tidal bervariasi sesuai dengan komplain 
rongga dada dan resistensi jalan nafas . Biasanya dimulai dengan 
tekanan 20-30 cm H2O dan diturunkan bila gerakan respirasi penderita 
membaik. Kadang dapat dikombinasikan dengan SIMV untuk membantu 
frekuensi pernafasan spontan. Sesuai dengan usaha inspirasi, maka 
ventilator akan memberikan bantuan tekanan inspirasi. Volume 
assured pressure support adalah suatu modifikasi alternatif dimana 
ventilator secara otomatis dapat mengatur tekanan inspirasi yang harus 
diberikan untuk mencapai tida! volume minimal yang diinginkan. 


Continous Positive Airway Pressure ( CPAP) 

CPAP adalah penambahan tekanan positif pada jalan nafas di atas 
tekanan ekspirasi yang berjalan sepanjang siklus pernafasan, baik pada 
penderita yang diintubasi maupun yang tidak diintubasi. Dengan cara ini 
oksigenasi dan pergerakan nafas dinding dada akan tetap baik karena 
volume alveolus pada akhir expirasi tetap dipertahankan sehingga 
alveolus tidak kolaps. Hal ini akan memperbaiki volume paru secara ke- 
seluruhan. Biasanya tekanan yang diberikan dimulai dengan 2,5 cmH20, 
dan dapat dinaikkan sampai maksimal 10 cmH20. CPAP dapt diberikan 
melalui tight fitting face mask (face CPAP), nasal mask (nasal CPAP), atau 
melalui T-piece yang menggunakan katup CPAP. Pada penderita dengn 
PEEPi yang tinggi misalnya pada penderita asma penggunaan metode 
CPAP ini diharapkan akan memperbaiki oksigenasi sehingga mengurangi 
WOB. Pada keadaan tertentu misalnya pada ARDS terjadi keadaan hipok- 
semia yang berat dapat diberikan CPAP sampai 40mmHg dalam waktu 
sesaat yang dikenal dengan metode “Iung recruitment” Tujuannya 
adalah untuk membuka kembali alveoli yang kolaps dan memperbaiki 
oksigenasi. 
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Indikasi pemberian CPAP 
-  Hipoksemia dengan frekuensi nafas, WOB dan FiO2 yang 
meningkat 
- Untuk memperbaiki hipoksemia dan curah jantung pada 
penderita gagal jantung kiri 
- Metode ini dipakai sebagai tahap akhir dari penyapihan ventilator. 
- Menurunkan WOB pada penderita dengan PEEPI yang tinggi 
seperti pendrita asma, PPOK 
Catatan : gunakan hati-hati dengan monitor ketat 


Komplikasi penggunaan metode CPAP 

- Pemakaian dengan masker CPAP pada penderita yang tidak 
diintubasi akan menyebabkan dilatasi dari lambung dan aspirasi 
akibat tertelannya udara. Penggunaan NGT akan mengurangi 
risiko ini. 

- Penurunan curah jantung dan arus balik vena akibat peningkatan 
tekanan intra torakal. Mungkin diperiukan penambahan cairan 
bahkan mungkin inotopik 

-  Inflami dari alveolui yang berlebihan (overinflation) akan meng- 
akibatkan udara terperangkap dan peningkatan CO2, oleh karena 
itu harus digunakan secara hati-hati pada penderita asma dan COPD 

- Peningkatan tekanan intrakranial 

- Perasaan sempit/terhimpit (claustrofobia) dan tertekan pada batang 
hidung bila menggunakan tight fitting face mask (face CPAP) 

-  Sekret hidung yang kental akibat menghirup udara yang kering 
dengan aliran yang cepat. 


Positive End Expiratory Pressure (PEEP) 

Dengan menggunakan PEEP maka volume alveolus pada akhir 
expirasi tetap dipertahankan sehingga alveolus tidak kolaps. Selain itu 
PEEP memperbaiki oksigenasi dengan redistribusi cairan pada alveolus, 
meningkatkan functional Residual capacity (FRC), dan menurunkan A-V 
mismatch. Dengan cara kerja seperti ini maka PEEP ditujukan untuk 
mempertahankan SaO2 » 90X dengan penggunaan FiO2 « 60X. Hal ini 
untuk mengurangi dampak toksisitas O2. Secara rutin PEEP yang diper- 
gunakan adalah antara 3-5 cm H2O, akan tetapi bila oksigenasi masih 
diperlukan (seperti pada ARDS) maka PEEP dapat dinaikkan sampai 10 
cm H2O bahkan lebih sesuai dengan penggunaan fraksi O2. Beberapa uji 
klinik menghasilkan penyesuaian PEEP sehubungan dengan pemakaian 
FiO2 seperti yang tertera di bawah ini. 

FIO2 03 04 04 05 05 0.6 07 07 07 0.8 09 0.9 0.9 1.0 


PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 -18 
(cm H20) 


196 |Eimeo PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


| 


PEEP fisiologis 

Secara fisiologi PEEP sebesar 2-3 cm H20O dipertahankan oleh larings 
yang tertutup (glotis). Keadaan fisiologis ini akan hilang bila penderita 
diintubasi atau di trakeostomi yang bernafas spontan melalui T-piece 
tanpa katup CPAP, sehingga pada keadaan ini akan menimbulkan risiko 
terjadinya kolaps dari alveolus. 


Intrinsic PEEP (PEEPI) / auto PEEP/air trapping 

Peningkatan PEEP dapat terjadi dengan sendirinya sehingga disebut 
intrinsik PEEP (PEEPI) atau auto PEEP yang akan menyebabkan berkurang- 
nya waktu ekspirasi sehingga udara akan terperangkap (air trapping ), 
penumpukan CO2, peningkatan tekanan jalan nafas dan peningkatan 
FRC. Kondisi seperti ini dijumpai pada keadaan patologi seperti adanya 
peningkatan resistensi aliran udara (asma, enfisema) atau bila pengaturan 
waktu expirasi di ventilator kurang/tidak cukup seperti yang terjadi pada 
saat kita membuat inverse ratio ventilation yang sesungguhnya digunakan 
untuk meningkatkan oksigenasi penderita. PEEPI yang tinggi akan dianti- 
sipasi oleh tubuh dengan meningkatkan WOb atau dengan memberikan 
PEEP eksternal (dari mesin ventilator). 


Indikasi pemakaian PEEP di atas PEEP fisiologis (2-3 cmH20) 
- Keadaan hipoksemia yang membutuhkan FiO2 yang tinggi misalnya 
ARDS 
- Optimalisasi kurva tekanan-volume pada gagal nafas yang berat 
-  Hipoksemia akibat gagal jantung kiri 
- Mengurangi work of breathing (WOB) selama proses penyapihan 
penderita dengan intrinsik PEEP (PEEPI) yang tinggi 


Komplikasi penggunaan PEEP 
- Berkurangnya curah jantung 
« Hal ini dapat diantisipasi dengan memberikan cairan yang 
cukup atau inotropik 
“- Gunakan PEEP dengan hati-hati pada penderita iskemik 
miokardium 
- Peningkatan tekanan jalan nafas (air way pressure) sehingga ber- 
potensi mendapatkan risiko baro/volu trauma 
- Inflasi alveolus yang berlebihan (overinflation) akan mengakibat- 
kan udara terperangkap sehingga PCO2 meningkat. Oleh karena 
itu harus hati-hati dipergunakan pada pederita asma atau PPOK. 
Keadaan ini dicurigai bila terdapat penurunan Volume Tidal yang 
nyata saat penggunaan PEEP yang tinggi 
-  PEEP yang tinggi akan memperngaruhi arus balik vena, meningkat- 


| kan tekanan intra kranial dan bendungan di hepar 
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BANTUAN VENTILASI 
MEKANIK NON INVASIF 


Bantuan ventilasi mekanik non Invasif tidak memerlukan tindakan 
Intubasi, sehingga syarat utama dari bantuan ventilasi model ini adalah 
kesadaran yang baik, kooperatif, dan tentu saja nafas spontan menjadi 
mutlak adanya. Saat ini telah tersedia berbagai modifikasi ventilator yang 
dapat memberikan tekanan positif padajalan nafas dengan cara meng- 
gunakan masker yang melekat erat dengan wajah atau nasal. Masker ini 
dapat berupa masker nasal atau full face masker. Dengan cara ini dapat 
digunakan CPAP atau tanpa tambahan tekanan positif pada saat inspirasi. 
Penderita dapat juga memakai semacam helmet kemudian bantuan 
insprasi diberikan melalui mouthpiece. Tujuannya adalah untuk menghindari . 
atau mencegah penderita dari tindakan intubasi endotracheal. Saat ini 
telah banyak dijumpai mesin ventilator yang mempunyai kedua metode 
ventilasi mekanik invasif maupun non invasif secara bersamaan. 


Indikasi 

-  Hipoksia sehingga kebutuhan laju nafas, upaya nafas dan FiO2 
meningkat 

-  Hiperkapni dan tampak kelelahan 

- Mencegah supaya jangan sampai diintubasi bila misalnya pada 
penderita yang mengalami keterbatasan aliran udara secara kronis 
seperti penderita PPOK 

- Mengurangi beban otot pernafasan pada penderita dengan PEEPI 
(intrinsic PEEP) yang tinggi (asma, chronic airflow limitasi). Diper- 
gunakan dengan hati2 dan pengawasan ketat. 

- Teknik fisioterapi untuk untuk meningkatkan Functional Residual 
Capasity (FRC) 

- Sleep apnoea 

- Merupakan bagian dari tahapan proses penyapihan penderita 
yang sebelumnya menggunakan ventilasi mekanik invasif. 


Inspiratory support 

Tekanan inspirasi yang di berikan oleh ventilator dicetuskan oleh 
nafas pasien. Besarnya tekanan ini disesuaikan dengan upaya nafas yang 
dimiliki pasien . Beberapa mesin akan memberikan frekuensi nafas dengan 
rasio IE secara otomatis sesuai dengan kebutuhan. Volume tidal yang 
dihasilkan tergantung dari komplian paru2. 


BiPAP (Bi-level Positif Airways Pressure) 

Mesin ventilatorini dapat mengatur PS dan PEEPsehingga mesin ventilator 
memberikan tekanan inspirasi yang berbeda, yaitu tekanan pada PS dan 
saat PEEP. Perbedaan tekanan inspirasi antara keduanya biasanya sekitar 
4 mmH2O. Laju nafas bisa berasal dari pasien dan/atau mesin. 
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Beberapa mesin BIPAP menggunakan udara luar untuk meningkatkan 
FiO2, sedangkan pemberian O2 dapat dilakukan melalui lubang masuk 
yang berada pada masker. 


Penatalaksanaan 


Pilih tipe dan mode bantuan ventilasi yang sesuai 

Gunakan masker yang paling sesuai ukurannya sehingga kedap 
udara dan penderita merasa nyaman. Pada awal pemasangan 
dapat diberikan tekanan 10 -15 cmH2O yang kemudian disesuaikan 
dengan respon pasien (laju nafas, derajat kelelahan, kenyamanan 
pasien serta hasil AGD 

Expiratory pressure support biasanya berkisar sekitar 5-12cm- 
H2O 

Penderita Resplratory Distress biasanya tidak toleran dengan 
cara ini pada awal pemberian ventilasi mekanik. Diperlukan 
pengamatan yang ketat dan terus menerus untuk membiasakan 
pasien memakai masker. Sementara itu kita terus mencari mode 
support dan rasio I: E yang paling optimal. 

Dosis rendah opiat (diamorfin 2.5mg) untuk menenangkan pasien 
tanpa menyebabkan depresi nafas harus diberikan secara hati2. 
Pada beberapa pasien setelah memakai masker yang melekat 
erat selama beberapa hari dapat timbul gejala clautrophobia . 
Hal ini dapat diatasi dengan jalan mengistirahatkan beberapa 
saat secara berkala. 

Daerah yang mendapat tekanan seperti batang hidung harus 
dilindungi untuk mencegah perlukaan. 


ja ——- 


WEANING (MENYAPIH) 
VENTILASI MEKANIK 


Penderita yang menggunakan ventilasi mekanik dalam waktu 
singkat misalnya setelah operasi besar sering kali dapat disapih 
dengan cepatyaitu dengan mengakhiri pemberian sedasi, kemudian 
dengan cepat memakai T-piece lalu diekstubasi. Kadang-kadang 
prosedur ini dapat dilakukan diruangan operasi/pemulihan bila 
kondisi penderita stabil. 

Kondisi ini berbeda sekali dengan pasen sakit kritis yang sering- 
kali mengalami hambatan dalam proses penyapihan ventilator. 
Apalagi bila penderita tersebut mempunyai penyakit dasar paru 
yang kronis seperti PPOK. 

Perubahan kondisi penderita dari hari kehari pada masa pemulihan 
fungsi organ pernafasan sering kali menbutuhkan bantuan 
ventilasi mekanik lagi. 

Oleh karena itu diperlukan pemantauan secara ketat meliputi 
fungsi pernafasan dan penunjangnya yaitu Susunan Syaraf Pusat 
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dan Susunan Syaraf Perifer, fungsi kardiovaskular. Fungsi ginjal 
sering dilupakan padahal fungsi ekskresi dan pengaturan keseim- 
bangan asam basa sangat mempengaruhi fungsi pernafasan. 


Pengukuran fungsi sistem pernafasan sehubungan dengan 

keberhasilan proses penyapihan dari ventilasi mekanik adalah: 
1. Volume tidal » 5 mi/kg | 

Kapasitas vital » 10-15 ml/ kg 

Fungsional Residual Capacity »50 96 nilai prediksi 

Kekuatan inspirasi maksimal » -25 cmH2O 

Laju nafas « 30x/ menit 

Minute Volume « 10 L/ menit 

PH » 7,3 

Peningkatan PaCO2 pada respirasi spontan « 1,5 kPa 

PaO2 » 8 kPa pada kadar oksigen « 40 96. 


0 NOS WN 


Yang paling penting pada penilaian ini adalah keberhasilan pertukaran 
gas. Oleh karena itu penilaian klinis menjadi sangat penting dan dapat 
memberikan petunjuk adanya kegagalan pernafasan yang memerlukan 
bantuan ventilasi. 


Faktor-faktor yang berhubungan dengan kesulitan saat menyapih 
dari ventilator mekanik adalah : 

Kelainan patologi primer yang menetap. 

Gagal ginjal atau kardiovaskular yang tidak dapat diobati 
Malnutrisi 

Sepsis atau pireksia (peningkatan kebutuhan metabolik). 
Kelebihan cairan 

Residual dari zat sedatif 

Ketidakseimbangan elektrolit (terutama Ca, Mg, K, PO4) 
Anemia 

Nyeri yang berkaitan dengan pergerakan rongga toraks dan 


DD AJDO UR WN HH 


abdomen 
10. Distensi abdommen 


Pada proses penyapihan bantuan ventilator diturunkan secara 
perlahan menggunakan beberapa strategi ventilasi seperti yang telah 
dijelaskan diatas. 

1. Contoh nya seperti di bawah ini : 

2. Controlled ventilator dengan atau tanpa PEEP, dilanjutkan dengan 

3. SIMV 4 Pressure Support dengan atau tanpa PEEP, dilanjutkan 

dengan 
. Pressure support dengan atau tanpa PEEP, dilanjutkan dengan 
5. CPAP 


ee 22 “—i-..—.. 
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KOMPLIKASI BANTUAN 
VENTILASI 


Tracheostomi merupakan salah cara proses penyapihan , terutama 
pada pasien yang telah lama sakit. 
Keuntungan tracheostomi adalah: 

- Mengurangi kebutuhan zat sedatif. Kebanyakan pasien yang 
ditracheostomi membutuhkan hanya sedikit atau tidak sama 
sekali sedatif dibandingkan dengan pemasangan ETT (karena 
lebih mengakibatkan stimulasi). 

- Karena penderita menjadi lebih tenang maka metabolisme men- 
jadi lebih efisien dan nutrisi lebih mudah diperbaiki 

- Memperbaiki oropharingeal toilet sehingga dapat mengurangi 
kejadian infeksi nosokomial. 

- Mengurangi resistensi jalan nafas. 

- Mempermudah pengeluaran sekret dari saluran nafas bagian 
bawah. 

- Memberikan kemudahan dalam mengganti sistem bantuan per- 


nafasan (misalnya penderita perlu ventilator lagi). 


»  Kolaps dari sistem kardiovaskular: 

Biasanya terjadi pada awal pemakaian ventilasi mekanik dengan 
tekanan positif. Penyebabnya adalah efek depresi dari obat sedasi, 
hambatan pada daya dorong torak yang akan mengakibatkan 
peningkatan venous return , tamponade ventrikel kiri akibat tekanan 
intra torak yang positif. Tinggi nya tekanan inflasi dan PEEP akan 
memperberat keadaan. Perburukan akan terjadi pada penderita yang 
hipovolumia, sepsis atau syok kardiogenik. 


» Ketidak seimbangan asam basa: 
Asidosis respiratoris atau alkalosis sangat mungkin terjadi bila 
minute volume tidak tercapai. Hiperventilasi yang berkepanjangan akan 
menyebabkan penurunan kapasitas sistem bufer di CSF : sehingga 
pada saat proses penyapihan setiap kenaikan PaCO2 akan menyebab- 
kan penurunan pH di CSF yang besar dan tak terprediksi. Penderita 
tampak semakin sesak. 


«  Atropi otot pernafasan: 
Cara kerja ventilator yang memang diciptakan untuk mengurangi beban 
kerja otot pernafasan akan menyebabkan disuse athropy. Keadaan ini 
an akan menyebabkan proses penyapihan menjadi lebih sulit. 


»  Barotrauma pada paru: 
Pemaparan pada paru dengan tekanan puncak (peak airway pressure) 
» 35 -40cm H2O akan meningkatkan risiko pneumotorak. Kerusakan 
ini disebabkan oleh karena shears forces yang terjadi bila alveolus yang 
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kolaps berulang kali mengembang kembali (reinflated) saat inspirasi. 


Disini PEEP dapat membantu mengurangi kerusakan tersebut dengan 
menjaga supaya alveolus tetap terbuka selama siklus pernafasan 


» Ventilator lung : 
Regangan lama dan berkepanjangan pada paru dengan volume tidal 
yang tinggi akan menyebabkan kerusakan paru 


»« Komplikasi dari intubasi endotrakea: 

- Kerusakan laring dan faring terjadi bila ETT terpasang selama » 3 
minggu. Pemasangan ETT akan menyebabkan kebersihan rongga 
mulut tidak dapat terjaga dengan memadai sehingga terjadi mikro 
aspirasi dari cairan faring yang infeksius: ini akan mengakibatkan 
infeksi nosokomial. Sering kali diperlukan pemberian obat sedasi 
untuk mempermudah proses intubasi (terutama melalui oral). 


-  Intubasi melalui nasotrakeal menimbulkan risiko sinusitis 


WEWENANG Dokter Umum (A1, B1, C1) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4. C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Paru (A3, B3/B4. C3) 

Spesialis Penyakit dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4. C3) 


eren 1. Tan IKS, Oh TE. Mechanical ventilatilatory support. In : Oh TE (ed) Intensive 
care manual. 4" ed. Oxford : Butterworth-Heinemanmn, 1997: 246-255 

2. Piertropaoli AP. Approach to mechanical ventilation. In : Apostolakos MJ, 
Papadakos PJ. The Intensive Care Manual. International Ed. Boston: McGraw- 
Hill, 2001 : 72-86 

3. Singer M, Webb AR. Respiratory Therapy technic . In : Oxford hand Book of 
Critical Care. Second ed. Oxford University Press, 2005: 4-33 


XVI. ADULT CARDIAC LIFE SUPPORT 


TOPIK 
Subtopik 


Penyusun 


TINJAUAN UMUM 


FIBRILASI VENTRIKEL 


ADULT CARDIAC LIFE SUPPORT 
HENTI JANTUNG 
Muhadi 


Henti jantung adalah terhentinya fungsi pompa jantung secara tiba- 
tiba, yang dapat saja reversibel tetapi akan mengakibatkan kematian jika 
tidak dilakukan penanganan segera. Henti jantung dapat disebabkan oleh 
4 gangguan irama jantung yaitu fibrilasi ventrikel, takikardi ventrikel tanpa 
nadi, pulseless electric activity (PEA) dan asistol. 

Survival henti jantung ini membutuhkan penanganan bantuan hidup 
dasar serta bantuan hidup lanjut kardiovaskular serta perawatan terpadu 
pasca henti jantung. Dasar keberhasilan bantuan hidup lanjut kardiovasku- 
lar adalah resusitasi jantung paru yang berkualitas tinggi dan pada fibrilasi 
ventrikel/ takikardi ventrikel tanpa nadi adalah dilakukannya defibrilasi 
dalam menit-menit awal henti jantung. 


DEFINISI 


Fibrilasi Ventrikel merupakan suatu keadaan dimana kontraksi otot 
ventrikel tidak sinkron, tidak terorganisasi dan frekuensinya cepat. Fibrilasi 
Ventrikel merupakan keadaan terminal dari aritmia ventrikel yang ditandai 
oleh bentuk gelombang yang naik turun dengan berbagai bentuk dan 
amplitudo gelombang yang berbeda-beda, tidak tampak kompleks ORS 
atau segmen ST ataupun gelombang T. 


PATOGENESIS 


Pada ventrikel yang terdapat daerah iskemik, cedera, infark dapat 
menyebabkan terjadinya pola depolarisasi dan repolarisasi ventrikel yang 
tidak sinkron, akibatnya ventrikel tidak dapat berkontraksi sebagai suatu 
kesatuan dan menyebabkan tidak adanya curah jantung sehingga pasien dapat 
menjadi tidak sadar dan mengalami henti nafas dalam hitungan detik. 


DIAGNOSIS 


Penurunan kesadaran tiba-tiba , henti nafas, tidak ada denyut nadi 

Gambaran EKG menunjukkan komplek ORS: tidak dapat ditentukan, 
tidak ada gelombang P, ORS, atau T yang dapat dikenali. Gelombang pada 
garis dasar terjadi antara 150 -500 /menit, irama: tidak dapat ditentukan, 


sa 
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amplitudo: diukur dari puncak ke palung: biasanya digunakan secara 
subjektif untuk menggambarkan VF sebagai halus (puncak ke palung 2-5 
mm), medium atau sedang (5 sampai «10 mm), kasar (10 sampai «15 
mm), atau sangat kasar (»15 mm). 


aah 
aa 


BA kada : 1 


Gambar 1. Fibrilasi ventrikel 


TATALAKSANA 


Fibrilasi Ventrikel (VF) adalah keadaan gawat darurat dimana 
anamnesis dan pemeriksaan fisik tidak perlu lengkap. Penanganan 
VF harus cepat dengan protokol resusitasi kardiopulmonal yang baku 
meliputi defibrilasi sesegera mungkin, diikuti resusitasi jantung paru (RJP), 
dan pemberian obat-obatan seperti epinefrin, vasopressin dan amiodaron. 
(Lihat algoritma penatalaksanaan VF/ VT pulseless). 

Penanganan utama pada VF adalah dengan defibrilasi. Defibrilasi non- 
synchronized menggunakan energi 360 Joule gelombang monofasik atau 
120-200 Joule gelombang bifasik. Setelah dilakukan defibrilasi, segera 
lakukan kembali RJP sebanyak 5 siklus pada pasien. RJP (30 kompresi 
dada : 2 ventilasi) dilakukan jika pada pasien belum dipasang advanced 
airway (ETT). Jika pada pasien telah terpasang advanced airway, berikan 
ventilasi 8-10 kali/menit sambil terus melakukan kompresi dada 100 kali/ 
menit. RJP terus dilakukan selama resusitasi, kecuali pada waktu analisis 
irama jantung, defibrilasi, dan penilaian sirkulasi. Setelah 5 siklus RJP, cek 
irama jantung pasien sesuai monitor (shockable atau tidak shockable), 
selanjutnya tatalaksana sesuai temuan. Pertimbangkan pemberian obat 
selama dilakukannya RIP. 


Tabel 1. Terapi Farmakologis pada fibrilasi ventrikel/takikardi ventrikel tanpa nadi 


Obat Mekanisme Kerja 


Dosis 


Epinefrin Menstimulisasi reseptor 
adrenergik, menyebabkan 
vasokontriksi, meningkatkan 
tekanan darah dan frekuensi 
denyut jantung, meningkatkan 
perfusi ke otak dan jantung. 


1 mg IV (diulang setiap 3-5 menit) selama henti jantung. 
Pemberian IV bolus dengan bantuan 20 mL cairan IV dan 
dibantu dengan peninggian ekstremitas 10-20 detik. 

Jika tidak ada jalur IV dapat diberikan melalui jalur 
ET dosis 2-2,5 mg dilarutkan dalam 5-10 mL cairan 


fisiologis. 
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aa Anti-aritmia 300 mg IV bolus pada dosis pertama, jika masih VF/VT 
tanpa denyut nadi berikan dosis kedua 150 mg IV dalam 
3-5 menit. 

Setelah resusitasi berhasil, dilanjutkan dengan dosis 
pemeliharaan infus lambat 360 mg IV selama 6 jam 
(1mg/menit) 

Lalu dapat dilanjutkan dengan dosis infus lambat 540 mg 
IV selama 18 jam (0,5 mg/menit) 


PULSELESS VENTRICULAR | DEFINISI 


TACHYCARDIA (TAKIKARDI 
VENTRIKEL TANPA NADI 


Takikardi Ventrikel adalah takikardi dengan kompleks ORS yang lebar 
yang berasal dari ventrikel, disebabkan oleh reentry, triggered activity, atau 
dutomaticity. Pada takikardi ventrikel terdapat tiga atau lebih Prematur 
Ventricular Contraction (PVC) atau Ventrikular Extrasystoles (VES) dengan 
laju lebih dari 120 kali per menit. 


DIAGNOSIS 


Penurunan kesadaran tiba-tiba, terdapat henti nafas, tidak ada denyut 
nadi 

Gambaran EKG menunjukkan disosiasi atrioventrikular, kompleks 
ORS yang lebar (»0,16 detik), perubahan aksis, kompleks ORS 90-180x/ 
mnt, capture beat, dan fusion beat, dengan morfologi: monomorfik atau 
polimorfik 


Gambar 2, Monomorfik Ventricular Takikardi: Tiga atau lebih dari Prematur Ventricular 
Contraction (PVC) atau Ventrikular Extrasystoles(VES) dapat dikatakan Takikardia 
Ventrikel (VT). VT monomorfik terjadi ketika kompleks ORS terlihat sama. 
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morfologi yang berbeda dikarenakan arah/vektor dari aktivasi miokard. 


ASISTOL 


TATALAKSANA 


Pada keadaan VT dengan tidak adanya denyut nadi (pulseless VT) 
penanganan harus cepat dengan protokol resusitasi kardiopulmonal yang 
baku meliputi defibrilasi sesegera mungkin, diikuti RJP, pemberian obat- 
obatan seperti epinefrin, amiodaron, dan magnesium sulfat, serta tata- 
laksana penyebab (lihat algoritma penatalaksanaan VF/ VT pulseless). 

Penanganan utama pada VT tanpa nadi adalah dengan defibrilasi. 
Defibrilasi nonsynchronized menggunakan energy 360 Joule dengan 
gelombang monofasik dan 120-200 Joule dengan gelombang bifasik. 

Setelah dilakukan defibrilasi, segera lakukan kembali RJP sebanyak 
5 siklus pada pasien. RJP (30 kompresi dada: 2 ventilasi) dilakukan jika 
pada pasien belum dipasang advanced airway (ETT). Jika pada pasien 
telah terpasang advanced airway, berikan ventilasi 8-10 kali/menit 
sambil terus melakukan kompresi dada 100 kali/menit. RJP terus dilakukan 
selama resusitasi, kecuali pada waktu analisis irama jantung, defibrilasi, 
dan penilaian sirkulasi. Setelah 5 siklus RJP, cek irama jantung pasien 
(shockable atau tidak shockable), selanjutnya tatalaksana sesuai temuan. 
Pertimbangkan pemberian obat selama dilakukannya RJP. 

Perlu dicari faktor penyebab yang dapat dikoreksi seperti iskemia, 
gangguan elektrolit, hipotensi, asidosis. 


DEFINISI 


Asistol adalah suatu keadaan dimana tidak terdapat aktivitas listrik 
dan aktivitas mekanik dari jantung (tidak terdapat frekuensi ventrikel atau 
iramanya, tidak ada denyut, dan tidak ada curah jantung). 


ETIOLOGI 


Asistol dapat terjadi primer atau sekunder akibat abnormalitas 
konduksi jantung, hipoksia jaringan tahap lanjut dan asidosis metabolik, 
jarang akibat stimulasi vagal. Berbagai penyebab Asistol dengan mudah 
dapat diidentifikasi dengan mengingat 5 H dan 5 T.? 
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Tabel 2. Penyebab asistol 


SH 


Keadaan Klinis yang Sering Ditemukan 


Hipovolemia 
Hipoksia 


Hipotermia 


Hipokalemia/ 
Hiperkalemia 


Hidrogen Ion (asidosis) 


5T 


Luka bakar luas, diabetes, kehilangan cairan gastrointestinal, perdarahan, 
diathesis hemoragik, kanker, syok, akibat trauma 

Pertimbangkan hipoksia pada semua pasien dengan henti jantung. 
Penyalahgunaan alkohol, luka bakar, penyakit SSP, pasien usia tua, 
tenggelam, penyakit endokrin, tunawisma, penyakit medula spinalis, 
penyakit kulit luas, pasca trauma 

Hipokalemia: 

Penyalahgunaan alcohol, diabetes, penggunaan diuretik, akibat obat, ke- 
hilangan cairan massif melalui gastroinstestinal, hipomagnesemia 
Hiperkalemia: 

Asidosis metabolik, penggunaan kalium berlebih, akibat obat, latihan berat, 
hemolisis, penyakit ginjal, rhabdomyolisis, sindrom lisis tumor, kerusakan 
jaringan masif. 

Asidosis sebelumnya, diabetes, diare, resusitasi lama, penyakit ginjal, 
syok 


Keadaan Klinis yang Sering Ditemukan 


Tamponade Jantung 
Tension Pneumotoraks 


Trombosis Paru 
(Emboli paru masif) 


Trombosis jantung 
(Sindrom koroner akut) 
Toksin: overdosis obat 


Diathesis hemoragik, kanker, perikarditis, akibat trauma, pasca operasi 
jantung, pasca infark miokard 

Insersi kateter sentral, ventilasi mekanik, penyakit paru (asma, PPOK, and 
pneumonia), thorakosentesis, akibat trauma 

Pasien yang dirawat di rumah sakit, pasca dilakukannya prosedur bedah, 
peripartum, terdapatnya faktor risiko terjadinya tromboemboli vena, riwayat 
tromboemboli vena, emboli paru akut 

Pertimbangkan adanya infark miokard pada semua pasien dengan henti 
jantung, terutama pasien dengan riwayat penyakit arteri koroner. 
Penyalahgunaan alkohol, perubahan status mental, sindrom toksikologi, 
pajanan industri (okupasional), gangguan psikiatri. 


PATOFISIOLOGI 


Mekanisme elektrofisiologi dasar pada asistol adalah kegagalan 
aktivitas automatisitas subordinat normal untuk melakukan fungsi pace- 
maker dalam keadaan terhentinya fungsi normal nodus SA, AV junction, 
atau keduanya. 

Asistol lebih sering terjadi jika terdapat penyakit jantung sebelum- 
nya dan gangguan jantung dan nonjantung tahap lanjut tainnya. Serat- 
serat Purkinje di subendokardium pada jantung yang telah mengalami 
penyakit dapat terganggu. Gangguan sistemik yang mengakibatkan 
peningkatan K' ekstrasel seperti anoksia, asidosis, syok, gagal ginjal, 
trauma, dan hipotermia dapat mengakibatkan depolarisasi parsial sel-sel 
di berkas His-Purkinje, mengakibatkan penurunan depolarisasi fase 4, 
dan akhirnya supresi fungsi (hilangnya otomatisitas). Keseluruhan proses 


SAE an ata 


—— 


selanjutnya sesuai temuan. 


Tabel 3. Terapi Farmakologis pada Asistol / PEA 


Obat Mekanisme kerja Dosis 
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ini mengakibatkan disfungsi global aktivitas pacemaker. Pada keadaan 
ini biasanya terjadi takikardia yang diikuti dengan periode asistol yang 
memanjang dan depresi automatisitas akibat peningkatan konsentrasi 
K' lokal atau perubahan tonus adrenergik. Pada akhirnya akan terjadi 
fibrilasi ventrikel atau asistol persisten. 


DIAGNOSIS 


Adanya penurunan kesadaran tiba-tiba. Terdapat henti nafas, tidak 
ada denyut nadi 

Gambaran EKG menunjukkan irama: tidak terlihat adanya aktivitas 
ventrikel atau X6 kompleks/menit, R: tidak dapat ditetapkan: terkadang 
terlihat gelombang P, tetapi berdasarkan definisi gelombang R harus 
tidak tampak, kompleks ORS: tidak terlihat adanya defleksi yang konsisten 
dengan suatu kompleks ORS. 


Gambar 4. Asistol: tidak ada aktivitas listrik jantung (terlihat han 
garis datar) 


ya berupa 


TATALAKSANA 


Asistol adalah keadaan gawat darurat di mana anamnesis dan 
pemeriksaan fisik tidak perlu lengkap. Penanganan asistole harus cepat 
dengan protokol resusitasi kardiopulmonal yang baku meliputi RJP segera, 
pemberian obat-obatan berupa epinefrin dan vasopressin (Lihat Algoritme 
penatalaksanaan Asistol). 

RJP dilakukan sebanyak 5 siklus, sambil pertimbangkan pemberian 
obat-obatan. Setelah 5 siklus RJP, cek kembali irama jantung. Tatalaksana 


Epinefrin Menstimulisasi reseptoradrenergik, 1 mg IV (diulang setiap 3-5 menit) selama henti 
menyebabkan vasokontriksi, menin- jantung. Pemberian IV bolus dengan bantuan 20 mL 
gkatkan tekanan darah dan frekue- cairanIV dan dibantu dengan peninggian ekstremitas 
nsi denyut jantung, meningkatkan 10-20 detik. 
perfusi ke otak dan jantung. Jika tidak ada jalur IV dapat diberikan melalui jalur 


ETT dosis 2 - 2,5 mg dilarutkan dalam 5-10 mL cairan 
fisiologis. 
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Vasopressin  Vasokontriksi perifer nonadregenik Efektivitas tidak jauh berbeda dengan epinefrin, 


menyebabkan vasokontriksi koroner diberikan dosis tunggal 40 U IV menggantikan dosis 


- dan ginjal. pertama atau kedua epinefrin. 


DENYUT (PULSELESS 


5H 


ELECTRICAL ACTIVITY/ PEA) 


AKTIVITAS LISTRIK TANPA | DEFINISI 


Aktivitas Listrik Tanpa Denyut (Pulseless Electrical Activity/PEA) 
adalah suatu keadaan dimana masih terdapat aktivitas listrik jantung 
(grup heterogen dari ritme EKG) tanpa disertai respon mekanik jantung 
berkontraksi untuk menghasilkan denyut yang teraba atau tekanan darah 
yang terukur. Hal ini ditandai dengan adanya gambaran aktivitas listrik 
pada monitor EKG, tetapi pasien tidak sadar, tidak bernafas, dan tidak 
ditemukan denyut nadi pada perabaan arteri karotis. Pada keadaan ini 
ventrikel masih berkontraksi tetapi tidak cukup kuat menimbulkan pulsasi 
yang dapat diraba. 


ETIOLOGI 


Berbagai penyebab PEA dapat diidentifikasi dengan mengingat 5 H 
dan 5 T. 


Tabel 4. Berbagai penyebab PEA 


Keadaan Klinis yang Sering Ditemukan 


Hipovolemia 


Hipoksia 
Hipotermia 


Hipokalemia/ 
Hiperkalemia 


Hidrogen Ion (asidosis) 
5T 
Tamponade jantung 


Pneumotoraks tension 


Trombosis paru 
(Emboli paru masif) 


Trombosis jantung 
(Sindrom koroner akut) 
Toksin: 

overdosis obat 


Luka bakar luas, , diabetes, kehilangan cairan gastrointestinal, perdarahan, diathesis 
hemoragik, kanker, syok, akibat trauma 

Pertimbangkan hipoksia pada semua pasien dengan henti jantung. 

Penyalahgunaan alkohol, luka bakar, penyakit SSP, pasien usia tua, tenggelam, penyakit 
endokrin, tunawisma, penyakit medulla spinalis, penyakit kulit luas, pasca trauma 
Hipokalemia: 

Penyalahgunaan alkohol, diabetes, use of diuretics, akibat obat, kehilangan cairan 
massif melalui gastroinstestinal, hiponagnesemia 


Hiperkalemia: 
Asidosis metabolik, penggunaan kalium berlebih, akibat obat, latihan berat, hemolisis, 


penyakit ginjal, rhabdomyolisis, sindrom lisis tumor, kerusakan jaringan massif. 
Asidosis sebelumnya, diabetes, diare, resusitasi lama, penyakit ginjal, syok 


Keadaan Klinis yang Sering Ditemukan 


Diathesis hemoragik, kanker, perikarditis, akibat trauma, pasca operasi jantung, pasca 
infark miokard 

Insersi kateter sentral, ventilasi mekanik, penyakit paru (asma, PPOK, and pneumonia), 
thorakosentesis, akibat trauma 

Pasien yang dirawat di rumah sakit, pasca dilakukannya prosedur bedah, peripartum, 
terdapatnya faktor risiko terjadinya thromboemboli vena, riwayat thromboemboli 
vena, emboli paru akut 

Pertimbangkan adanya infark miokard pada semua pasien dengan henti jantung, 
terutama pasien dengan riwayat penyakit arteri koroner. 

Penyalahgunaan alkohol, perubahan status mental, sindrom toksikologi, pajanan 
industri (okupasional), gangguan psikiatri. 


Na aa" 
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PATOFISIOLOGI 


PEA dibagi menjadi bentuk primer dan sekunder. PEA sekunder terjadi 
karena terhentinya venous return ke jantung secara tiba-tiba, misalnya 
pada emboli paru masif, gangguan fungsi katup prostetik akut, kehilangan 
darah akibat perdarahan interna atau eksterna, dan tamponade jantung 
karena hemoperikardium. Pada PEA primer tidak ditemukan gangguan 
faktor mekanik seperti yang disebutkan sebelumnya tetapi otot ventrikel 
gagal berkontraksi sedangkan aktivitas listrik tetap ada (kegagalan electro- 
mechanical coupling). PEA primer biasanya terjadi pada penyakit jantung 
tahap lanjut, pada iskemi akut, atau pasca resusitasi. 

Penyakit penyerta lain, abnormalitas metabolik, atau iskemi jantung 
menyeluruh berperan dalam patofisiologi PEA. Mekanisme kegagalan 
electromechanical coupling kemungkinan adalah metabolisme Ca? intrasel 
yang abnormal, asidosis intrasel, dan deplesi ATP. 


DIAGNOSIS 


Adanya penurunan kesadaran tiba-tiba. Terdapat henti nafas, tidak 
ada denyut nadi 

Gambaran EKG 12 lead dapat menunjukkan faktor penyebab seperti 
hiperkalemia (peningkatan gelombang P, blok jantung yang komplit, 
ventricular escape rythm) atau infark miokard akut. Overdosis obat ter- 
tentu seperti antidepresan trisiklik dapat menyebabkan pemanjangan 
durasi kompleks ORS. 


TATALAKSANA 


PEA adalah keadaan gawat darurat yang tidak memerlukan anamnesis 
dan pemeriksaan fisik lengkap. Penanganan PEA harus cepat dengan 
protokol resusitasi kardiopulmonal yang baku meliputi RJP efektif, pem- 
berian obat-obatan berupa epinefrin dan vasopressin serta identifikasi 
dan penanganan penyebab. 

Segera lakukan RJP sebanyak 5 siklus. RJP (30 kompresi dada : 2 ven- 
tilasi) dilakukan jika pada pasien belum terpasang advanced airway (ETT). 
Jika pada pasien telah terpasang advanced airway, berikan ventilasi 8-10 
kali/menit sambil dilakukan kompresi dada 100 kali/menit. 

Pertimbangkan pemberian obat-obatan selama RJP. Berikan epinefrin 
1 mg IV setiap 3-5 menit atau vasopressin 40 U IV (untuk menggantikan 
dosis pertama dan kedua epinefrin). Setelah 5 siklus RJP, cek kembali irama 
jantung. Tatalaksana selanjutnya sesuai dengan temuan (Lihat Algoritma 


penatalaksanaan PEA). 
dat —— #2 
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WEWENANG 


PROGNOSIS 


& AE Amercan Heart Assocalk 


Dokter Umum (A2, B1, C1) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 


Spesialis Penyakit Dalam konsultan Kardiovaskuler (A3, B3/B4, C3) 


Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 


Dubia 


Aduft Cardiac Arrest 


Shoot for Help'Activate Emergency Response 
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Post-Cardias Arrest Care 


Gambar 5. ACLS Cardiac Arrest Algorithm 
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TOPIK : 
Subtopik 


Penyusun- 


SINUS BRADIKARDIA 


«' FBRADIARITMIA JANTUNG 
| Muhadi 


ADULT CARDIAC LIFE SUPPORT 


DEFINISI 


Sinus bradikardia adalah irama yang terjadi jika pembentukan impuls 
nodus SA kurang dari nilai normal («60 kali/menit). 


ETIOLOGI 


Sinus bradikardia biasanya disebabkan stimulasi vagal yang berlebihan 
dan/atau penurunan tonus simpatis. 
Beberapa keadaan dapat mengakibatkan sinus bradikardia : 

-  Tersering karena pengaruh obat-obatan, misalnya obat parasim- 
patomimetik, lithium, amiodarone, beta bloker, kionidin, dan 
antagonis kalsium 

- muntah atau sinkop vasovagal 

- infark miokard inferior atau posterior 

- Operasi mata 

- peningkatan tekanan intrakranial 

- tumor servikal dan mediastinum 

-  arteriografi koroner 

-  hipotermia 

-  hipoksia berat 

-  hipotiroidisme 

-  hipokalemia 

-  hiperkalemia 

-  obstructive sleep apnea 

- depresi mental 

- Pada anak dan dewasa dalam keadaan tidur 

- Pada atlet terlatih, biasanya asimptomatik 


PATOGENESIS 


Nodus SA dan nodus AV dipengaruhi oleh sistem persarafan simpatis 
dan parasimpatis. Rangsangan simpatis akan meningkatkan otomatisasi | 
dan konduksi nodus SA dan nodus AV. Persarafan parasimpatis menekan 
otomatisasi nodus SA dan menurunkan kecepatan konduksi nodus AV. 


DIAGNOSIS 


Anamnesis 
Sinus bradikardia biasanya asimptomatik. Dapat pula timbul gejala 
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Perlu ditanyakan riwayat muntah-muntah, batuk, mengejan, peng- 
gunaan obat-obatan yang dapat mendepresi fungsi nodus SA, misalnya 
obat parasimpatomimetik, obat-obat simpatolitik (beta bloker, reserpin, 
metildopa, klonidin), simetidin, littum, antagonis kalsium, amiodaron serta 
obat-obat antiaritmia lainnya. Penyakit dahulu ditanyakan mengenai 
riwayat infark miokard, riwayat strok. 


Pemeriksaan Fisik 

Pada pemeriksaan fisik ditemukan denyut jantung «60 kali/menit. 
Pasien dapat mengalami tanda-tanda perfusi yang buruk seperti hipo- 
tensi, syok, edema paru (ditandai dengan adanya rhonki di kedua lapang 
paru, gallop S,, peningkatan tekanan vena jugularis), penurunan produksi 
urin, serta tanda-tanda gagal jantung (misalnya hepatomegali, edema 


perifer). 


Pemeriksaan Penunjang 
EKG sinus bradikardia 


ga —5 
Laju : «60 kali/menit 
Irama : reguler 
Gelombang P : seragam, positif di lead II, diikuti kompleks ORS 
Interval PR :0,12-0,20 detik, konstan di setiap denyutan 
Kompleks ORS : S 0,10 detik kecuali terjadi delay konduksi intra- 
ventrikuler 


Gambar 1. Sinus bradikarida dengan laju jantung 25-30 kali/menit. Gelombang 
P normal di lead II, PR interval normal, sesuai dengan mekanisme sinus dengan 
konduksi AV yang normal. 


TATALAKSANA 


Penting untuk menentukan apakah telah timbul gejala dan tanda 
perburukan perfusi pada keadaan bradikardia. Terapi tidak diindikasikan 
pada sinus bradikardia asimptomatik. Terapi baru dilakukan jika muncul 
gejala. Apabila terdapat tanda dan gejala perfusi yang buruk, segera 
usahakan peningkatan denyut jantung dengan: 

- Pastikan tidak ada gangguan jalan nafas 

- Pemberian oksigen 

- Monitor EKG, tekanan darah, oksimetri 


- Pasang jalur IV 
. sn “UI 
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Penggunaan obat-obatan yang dapat mengakibatkan depresi fungsi 
nodus SA perlu dihentikan/diganti. Penggunaan obat simpatolitik tidak 
dapat dihentikan secara tiba-tiba karena dapat mengakibatkan withdrawal 
syndrome. Terapi farmakologis diberikan apabila nodus SA mengalami 
depresi oleh aktivitas parasimpatomimetik yang berlebihan, misalnya 
pada infark miokard akut atau iskemia. 

Perhatikan perubahan pada EKG. Apabila EKG tidak menunjukkan 
blok AV derajat II tipe 2 dan blok AV total, maka: 

- Berikan atropin sulfat 0,5 mg IV sambil perhatikan respon 
peningkatan denyut jantung. Jika tidak ada respon, ulangi pem- 
berian atropin 0,5 mg setiap 3-5 menit sampai ada respon atau 
sampai dosis total 3 mg. 

- Bila pemberian atrofin sulfat sudah 3 mg dan belum ditemukan 
respon, pertimbangkan epinefrin 2-10 yg/menit atau dopamine 
2-10 yg/kg BB/menit. (lihat algoritme bradikardia). 

- Jika EKG menunjukkan blok AV derajat II tipe 2 dan blok AV 
total, maka: 

- Segera pasang pacu jantung sementara (temporary pacemaker) 

- Cari dan tangani penyebab bradikardia. 


Pacu jantung permanen perlu dipertimbangkan pada pasien dengan 
bradikardia simptomatik jika penyebab bradikardia ireversibel atau jika 
pasien memerlukan obat-obatan yang menyebabkan bradikardia simpto- 
matik. Indikasi pacu jantung permanen sesuai dengan panduan American 
College of Cardiology/American Heart Association/Heart Rhythm Society 


(ACC/AHA/HRS) 2008 (lihat di tabel 2). 


Tabel 2. ACC/AHA/HRS: Indikasi pacu jantung permanen pada disfungsi nodus SA 


Kelas I— terdapat bukti dan/atau kesepakatan umum bahwa pacu jantung permanen diindikasikan 
pada pasien dengan disfungsi nodus SA pada keadaan sebagai berikut: 
Bradikardia simptomatik, termasuk sering terjadinya henti sinus yang menimbulkan gejala. (Level of 


Inkompetensi kronotropik siptomatik. (Level of Evidence: C) 
Sinus bradikardia simptomatik akibat penggunaan obat-obatan pada kondisi medis tertentu. (Level 


Kelas Ila — Bukti atau opini menunjukkan kegunaan pacu jantung permanen pada pasien dengan 
disfungsi nodus SA pada keadaan sebagai berikut: 

Laju jantung « 40 kali/menit dengan adanya konsistensi yang jelas antara gejala-gejala yang signifikan 
dengan bradikardia, sementara keberadaan bradikardia belum terdokumentasi. (Level of Evidence: C) 
Sinkop tanpa sebab yang jelas dengan ditemukannya abnormalitas nodus SA secara klinis maupun 
pada EKG. (Level of Evidence: C) 


PA MEN aan 
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Kelas IIb - Kurang kuatnya bukti atau opini bahwa pacu jantung permanen menguntungkan 
pada disfungsi nodus SA pada keadaan sebagai berikut: 


« Pasien dengan gejala minimal dengan laju jantung « 40 kali/menit yang kronik pada saat bangun. 
(Level of Evidence: C) 


Kelas III — Terdapat bukti bahwa pacu jantung permanen pada disfungsi nodus SA tidak ber- 
guna dan berbahaya pada keadaan sebagai berikut: 

“Pasien asimptomatik. (Level of Evidence: C) 

». Pasien dengan gejala sugestif bradikardia namun secara nyata terdokumentasi tidak mengalami 


bradikardia. (Level of Evidence: C) 
“  Bradikardia simptomatik akibat penggunaan obat nonesensial. (Level of Fvidence: C) 


Diadaptasi dari: Epstein, AE, DiMarco, JP, Ellenbogen, KA, et al. ACC/AHA/HRS 2008 Guidelines for Device-Based Therapy of 
Cardiac Rhythm Abnormalities: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice 
Guidelines (Writing Committee to Revise the ACC/AHA/NASPE 2002 Guideline Update for Implantation of Cardiac Pacemakers and 
Antiarrhythmia Devices): developed in collaboration with the American Association for Thoracic Surgery and Society of Thoracic 
Surgeons. Circulation 2008: 117:e350 


Pacu jantung permanen pada pasien dengan disfungsi nodus SA 


pasca infark miokard dilakukan jika pasien simptomatik selama terjadi 
irama bradikardia. Jika terapi farmakologis menyebabkan bradikardia 


AHA/HRS pada tabel 3. 


Sinus bradikardia simptomatik simptomatik, laju jantung « 40 kali/ asimptomatik. 
akibat penggunaan jangka panjang menit tanpa hubungan yang jelas 
obat tertentu yang tidak mempu- antara gejala dengan bradikardia 


nyai alternatif. Oa 
Sinkop tanpa penyebab yang jelas jika 


kelainan utama disfungsi nodus SA 
berhasil ditemukan pada pemeriksaan 
elektrofisiologis. 


Sumber : ACC/AHA/HRS 


L 


simptomatik, kriteria pacu jantung permanen mengikuti panduan ACC/ 


Tabel 3. Indikasi pacu jantung permanen pada disfungsi nodus SA 
Pacemaker necessary Pacemaker probably necessary Pacemaker not necessary 
Bradikardia simptomatik Pasien dengan disfungsi nodus SA Disfungsi nodus SA 


AN TE EIMR AM ERA M PL N TA 
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BLOK ATRIOVENTRIKULER | DEFINISI 
Blok atrioventrikuler (blok AV) atau blok jantung adalah gangguan 


konduksi impuls, yaitu jika konduksi impuls atrial mengalami penundaan 
atau tidak mengalami konduksi sama sekali ke ventrikel, dalam keadaan 
AV junction secara fisiologis tidak refrakter. Blok dapat bersifat permanen 
maupun sementara, tergantung kerusakan anatomis atau fungsional. Blok 
dapat terjadi di nodus AV, His bundle, atau bundle branches. 
Gangguan konduksi dibagi menjadi 3 kategori berdasarkan tingkat 
keparahannnya: 
» Blok AV derajat satu »— pemanjangan interval PR (» 0,2 detik). 
“ Bok AV derajat dua: ' 
-  TipeI atau AV blok derajat dua Mobitz I (blok Wenckebach): 
- Perpanjangan progresif interval PR sebelum terjadinya blok, 
- Biasanya kompleks ORS sempit. 
- Tipe II atau AV blok derajat dua Mobitz II: 
- Konduksi terhenti AV secara tiba-tiba tanpa pemanjangan pro- 
gresif interval PR sebelum terjadinya blok. 
- Biasanya kompleks ORS lebar 
“ Blok AV derajat tiga (blok jantung komplit) » tidak adanya konduksi 
AV 
“Blok AV lanjut — blok pada dua atau lebih gelombang P yang beru- 
rutan. 


ETIOLOGI 


Beberapa keadaan yang mengakibatkan terjadinya blok AV antara lain: 

“  Fibrosis dan sklerosis sistem konduksi AV, terutama pada pasien 
usia tua. 

»- Kerusakan nodus AV, berkas His, dan berkas Purkinje akibat infark 
miokardium atau penyakit jantung iskemi. 

« Pada blok AV fungsional dan terkait terapi obat-obatan, misalnya 
digitalis, calcium channel blockers terutama verapamil,. amiodarone, 
adenosine, and B-bloker. | 

»  Stenosis mitral dan aorta, terutama setelah penggantian katup. 

s« Blok AV akibat penggantian katup mitral sering disebabkan oleh 
inflamasi dan dapat kembali pulih. Blok AV pada penggantian katup 
aorta biasanya permanen dan memerlukan pacu jantung. 

» Penyakit jantung kongenital. 

» Penyakit neuromuskular seperti myotonic muscular dystrophy, Kearns- 
Sayre syndrome, Erb dystrophy (limb-girdle), dan peroneal muscular 
atrophy. 

“Atlit terlatih (dapat merupakan keadaan yang normal). 
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“- Peningkatan vagal tone akibat nyeri, masase sinus karotikus, atau 


hypersensitive carotid sinus syndrome. 
« Lain-lain: hiperkalemia, kardiomiopati, miokarditis, infiltrasi keganasan 


PATOGENESIS 


Pada blok AV derajat satu impuls dari nodus SA menuju ventrikel 
mengalami delay, biasanya di nodus AV atau His bundle. Hal ini meng- 
akibatkan pemanjangan interval! PR (periode antara awal depolarisasi 
atrium dengan awal depolarisasi ventrikel). Pada AV blok derajat II tidak 
semua impuls atrium dapat mencapai nodus AV dan ventrikel. Beberapa 
gelombang P gagal mencapai ventrikel sehingga rasio P : ORS » 1:1. 
AV blok derajat II Tipe Wenckebach (Mobitz tipe I). Pada EKG tampak 
pemanjangan interval PR yang progresif pada setiap denyutan sampai 
ditemukan gelombang P yang tidak diikuti kompleks ORS (dropped beat). 
Setelah dropped beat irama tersebut berulang kembali. AV blok derajat 
TI Tipe Mobitz tipe II pada EKG tampak dua atau lebih denyutan dengan 
interval PR normal kemudian gelombang P yang tidak diikuti kompleks 
ORS (dropped beat). Pada blok AV derajat III impuls dari nodus SA meng- 
alami blok sebelum mencapai ventrikel. Tidak ada impuls dari atrium yang 
dapat mencapai ventrikel (blok AV komplit). Atrium dan ventrikel tidak 


terkait satu sama lain. 


DIAGNOSIS 


Anamnesis 

Usia dan pekerjaan pasien perlu ditanyakan. Pasien dengan gangguan 
konduksi AV, biasanya derajat I, dapat asimptomatik. Perlu juga ditanya- 
kan mengenai riwayat infark miokard, riwayat penyakit jantung rematik, 
penggunaan obat-obatan. 

Pada blok AV derajat II gejala yang dialami merupakan manifestasi 
keadaan bradikarida. Tanyakan adanya gejala pusing, pingsan,berdebar- 
debar terutama setelah aktivitas, nyeri dada yang memberat, sesak nafas, 
dan rasa lelah. Ditanyakan riwayat penggunaan obat-obatan yang dapat 
memblok nodus AV, misalnya digoksin, verapamil, diltiazem, beta bloker. 
Riwayat penyakit jantung sebelumnya seperti infark miokard akut, penya- 
kit nodus AV, miokarditis, serta riwayat operasi jantung perlu ditanyakan. 
Riwayat penyakit neuromuskular lainnya juga perlu ditanyakan. 

Pasien yang datang dengan keadaan yang lebih serius mungkin 
mengalami blok AV derajat III. Pada anamnesis tanyakan adanya gejala 
seperti pusing, sinkop, perburukan nyeri dada, dan gejala perburukan 
gagal jantung seperti sesak yang bertambah. 
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PEMERIKSAAN FISIK 


Pada pemeriksaan fisik dapat ditemukan bradikarida, peningkatan 
frekuensi nafas, hipotensi atau syok, diaphoresis, akral dingin, penurunan 
produksi urin, maupun tanda-tanda gagal jantung kongestif (peningkatan 
tekanan vena jugularis, rhonki di kedua lapang paru, gallop S,/S,, 
hepatomegali, edema perifer). 


Pemeriksaan Penunjang 
»  EKG (lihat gambar) 
» Pengukuran kadar obat dalam darah, terutama digitalis jika dicurigai 


terjadi keracunan digitalis. 


Blok AV Derajat Satu 


ndtnga an ma eren na an un Un Lengan 


: 
Ig 


Gambar 2. EKG pada lead TI menunjukkan blok AV derajat I dengan pemanjangan 
interval PR (0,3 detik) dan durasi ORS normal. Gelombang P 0,12 detik dan tinggi 
kemungkinan terjadi pembesaran atrium kanan. 


Tabel 4. Karakteristik AV blok derajat satu 


Laju Biasanya alam batas normal 


Irama Regular 

Gelombang P Normal, satu gelombang P positif sebelum ORS di 
lead II, III, avF 

Interval PR Memanjang (» 0,20 detik) tetapi konstan 

Kompleks ORS Biasanya « 0,10 detik kecuali terdapat intraventricular 


conduction delay 


Blok AV Derajat Dua 
Mobitz tipe I (Wenkebach) 


Gambar 3. Interval PR memanjang, gelombang P ketiga tidak dikonduksikan sama 
sekali. Interval PP konstan, interval RR memanjang. 
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Tabel 5. Karakteristik AV blok derajat II tipe 1 


| Laju Laju atrial » laju ventricular 
Irama Irama atrial reguler, irama ventrikuler ireguler 
Gelombang P Bentuk dan ukuran normal. Beberapa gelombang P 
tidak diikuti ORS. 
Interval PR Memanjang pada setiap siklus sampai ditemukan 
gelombang P yang tidak diikuti ORS. 


Kompleks ORS Biasanya « 0,10 detik dan mengalami dropped beat 
pada waktu-waktu tertentu 


Mobitz tipe II 


NA MEnebs SEr 
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Gambar 4. Gelombang P ketiga dan keenam tidak dilanjutkan ke nodus AV (tidak 
diikuti kompleks ORS). Interval PR konstan sebelum dan sesudah dropped beats. 


Tabel 6. Karakteristik AV blok derajat II tipe 2 


Laju Laju atrial » laju ventrikular. Laju ventricular sering 
lambat. 

Irama Irama atrial reguler, irama ventrikuler ireguler 

Gelombang P Bentuk dan ukuran normal. Beberapa gelombang 
P tidak diikuti ORS. 

Interval PR Dalam batas normal atau memanjang ringan tetapi 
konstan untuk setiap conducted beats. 

Kompleks ORS Biasanya « 0,10 detik dan pada waktu-waktu ter- 
tentu tidak ditemukan setelah ORS. 


Tabel 7. Karakteristik AV blok derajat II, konduksi 2: 1 (AV Blok 2:1) 


(Laju Laju atrial dua kali laju ventrikular. 

Irama Irama atrial reguler, irama ventrikuler ireguler 

Gelombang P Bentuk dan ukuran normal: setiap gelombang P tidak 
diikuti ORS. 

Interval PR Konstan. 

Kompleks ORS Normal jika terjadi blok di atas bundle of His (kemung- 
kinan tipe 1): 
Lebarjika blok terjadi di bawah bundle of His (kemung- 
kinan tipe 2): 
Tidak ada ORS setelah gelombang P yang saling 
bergantian. 
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Blok AV Derajat Tiga 0 


Gambar 5. Tidak terdapat hubungan antara gelombang P dengan kompleks ORS. 
Kompleks ORS sempit menandakan junctional escape rhythm. Gelombang P ter- 
disosiasi dari kompleks ORS. 


Tabel 8. Karakteristik AV blok derajat III 


Laju Laju atrial » laju ventrikular. Laju ventrikular ditentukan 
oleh asal escape rhythm. 

Irama Irama atrial reguler, irama ventrikuler regular. Tidak ada 
hubungan antara irama atrial dan ventricular. 

Gelombang P Bentuk dan ukuran normal. 

Interval PR Tidak ada -— atrium dan ventrikel tidak saling ber- 


hubungan sehingga tidak terdapat interval PR yang 
sebenarnya. 

Kompleks ORS Dapat lebar maupun sempit tergantung lokasi escape 
pacemaker dan kondisi sistem konduksi intraventrikular. 
Sempit - junctional pacemaker 
Lebar - ventricular pacemaker ai 


TERAPI 


Terapi blok dimulai dengan mencari dan mengoreksi penyebab gang- 
guan konduksi yang reversibel, misalnya iskemia miokard, peningkatan 
tonus parasimpatis, dan obat-obatan 


Blok AV derajat I 

Pasien blok AV derajat I dengan IMA memerlukan monitor ketat. Jika 
blok disertai dengan bradikardia simptomatik, atasi bradikardia (lihat 
algoritme bradikardia). 


Blok AV derajat II 

“ Blok AV derajat Iltipel 
Pada pasien menjadi simptomatik akibat penggunaan obat, hentikan 
penggunaan obat. Jika hemodinamik tidak stabil, pertimbangkan 
atropin dan atau pacujantung sementara. Pada blok AV derajat II tipe 
1 akibat IMA inferior akut, blok biasanya sementara, dapat meng- 
hilang dalam 48-72 jam. Pasien memerlukan observasi kemungkinan 
terjadinya perburukan blok. 
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“ Blok AV derajat II tipe 2 
Blok AV derajat II Mobitz tipe 2, terutama jika ORS lebar, meng- 
gambarkan infra-Hissian conduction disease, biasanya memerlukan 
pacu jantung permanen. Hindari penggunaan atropine karena akan 
meningkatkan discharge dari nodus SA, memicu lebih sedikit impuls 
yang dihantarkan ke ventrikel dan memperlambat laju ventrikel. 


Blok AV derajat III 

“ Blok AV derajat tinggi dapat terjadi karena efek/toksisitas obat. Peng- 
gunaan pacu jantung berdasarkan etiologi. 

“Jika obat yang menyebabkan blok AV tidak esensial, obat dapat di- 
hentikan. Jika obat esensial, diperlukan pacu jantung. 

“Jika terjadi toksisitas obat, mungkin diperlukan pacu jantung semen- 
tara menunggu pemulihan dari toksisitas. 

“Jika kompleks ORS sempit dan pasien simptomatik, berikan atropin 
dan atau pacu jantung sementara. 

“Jika kompleks ORS lebar dan pasien simptomatik, berikan pacu 
jantung sementara (transkutan) sambil menyiapkan pacu jantung 
transvena. 


Tabel 9. ACC/AHA/HRS guideline summary: Indikasi pacu jantung permanen pada pasien dewasa 


dengan AV blok didapat 


Kelas I- Terdapat bukti dan/atau kesepakatan umum bahwa pacu jantung diindikasikan pada pasien 
dewasa dengan (AV blok didapat) pada keadaan sebagai berikut: 


“AV blok derajat tiga dan AV blok derajat dua advanced pada level anatomis manapun: 

1. Terkait dengan bradikardia simptomatik (termasuk gagal jantung) atau aritmia ventrikel yang 
diduga akibat AV blok. (Level of Evidence: C) 

2. Terkait dengan aritmia dan keadaan medis lain yang memerlukan terapi dengan obat yang dapat 
mengakibatkan bradikardia simptomatik. (Level of Evidence: C) 

3., Pada pasien sadar, pasien bebas gejala dengan irama sinus, yang mengalami periode asistol selama 
3 detik atau mengalami escape rate « 40 kali/menit, atau dengan escape rhythm di bawah nodus 
AV. (Level of Evidence: C) 

4. Pada pasien sadar, bebas gejala dengan AF dan bradikardia dengan 1 atau lebih periode berhenti 
selama 5 detik atau lebih. (Level of Evidence: C) 

5. Pasca ablasi kateter pada AV junction. (Level of Evidence: C) 

6. Terkait dengan AV blok pascaoperasi yang tidak mengalami perbaikan pasca operasi jantung. 
(Level of Evidence: C) 

7. Terkait dengan penyakit neuromuskular dengan AV blok, misalnya myotonic muscular dystrophy, 
sindrom Kearns-Sayre, Erb dystrophy (limb-girdle muscular dystrophy), dan peroneal muscular 
atrophy, dengan atau tanpa gejala. (Level of Evidence: B) 

» AV blok derajat dua dengan bradikardia simptomatik tanpa memperhatikan tipe maupun letak blok. 

(Level of Evidence: B) 

» AV blok derajat tiga asimptomatik persiten pada level anatomis manapun dengan laju ventrikular 
rata-rata pada keadaan pasien sadar 40 kali/menit atau lebih jika terdapat kardiomegali atau disfungsi 


ventrikel kiri, atau jika letak blok di bawah nodus AV. (Level of Evidence: B) 
» AV blok derajat dua atau tiga pada waktu aktivitas tanpa adanya iskemi miokard. (Level of Evidence: C) 
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Kelas Ila - Bukti atau opini menunjukkan kegunaan pacu jantung permanen pada pasien dewasa 


dengan AV blok didapat pada keadaan sebagai berikut: 


“AV blok derajat tiga persisten dengan escape rate » 40 kali/menit pada pasien dewasa asimptomatik 
tanpa kardiomegali (Level of Evidence: C) 

“- AV blok derajat dua asimptomatik pada tingkat intra atau infra His yang ditemukan pada studi elek- 
trofisiologi. (Level of Evidence: B) 

« AV blok derajat satu atau dua dengan gejala menyerupai pacemaker syndrome atau dengan hemo- 
dinamik yang tidak stabil. (Level of Evidence: B) 

“AV blok derajat dua tipe II dengan ORS sempit. Jika terjadi AV blok derajat dua tipe II dengan ORS 
lebar, termasuk isolated RBBB, rekomendasi pacu jantung menjadi kelas I. (Level of Evidence: B) 


Kelas Ilb - Kurang kuatnya bukti atau opini kegunaan pacu jantung permanen pada pasien dewasa 
dengan AV blok didapat pada keadaan sebagai berikut: 


“« Penyakit neuromuskular seperti myotonic muscular dystrophy, Erb dystrophy (limb-girdle muscular 
dystrophy), dan peroneal muscular atrophy dengan AV blok derajat berapapun (termasuk AV blok 
derajat satu), dengan atau tanpa gejala, karena kemungkinan terjadi perburukan konduksi AV yang 
tidak terduga. (Level of Evidence: B) 

« AV blok pada keadaan penggunaan obat dan/atau toksisitas obat, jika blok mungkin terjadi kembali 
bahkan setelah obat dihentikan. (Level of Evidence: B) 


Kelas III - Terdapat bukti dan/atau kesepakatan umum bahwa pacu jantung permanen pada pasien 
dewasa dengan AV blok didapat tidak berguna pada keadaan sebagai berikut: 


» AV blok derajat satu asimptomatik. (Level of Evidence: B) 

«AV blok derajat dua tipe I pada tingkat supra-His (nodus AV) atau tidak diketahui merupakan intra- 
atau infra-Hisian. (Level of Evidence: C) 

«AV blok yang diharapkan dapat mengalami perbaikan dan tidak akan berulang kembali (misalnya 


akibat toksisistas obat, penyakit Lyme, peningkatan tonus vagal yang bersifat sementara, atau selama 
hipoksia pada sleep apnea syndrome, tanpa adanya gejala.). (Level of Evidence: B) 


JUNCTIONAL ESCAPE - | DEFINISI 
RHYTHM 


Junctional rhythm adalah irama jantung yang berasal dari bangkitan 
listrik di atrioventrikular (AV) junction. Laju jantung « 50-60 kali/menit 
dianggap sebagai escape rhythm. 


ETIOLOGI 
Beberapa keadaan yang dapat menyebabkan junctional rhythm antara 
lain: 

- sindrom koroner akut terutama infark miokard inferior 


-  hipoksia 

- penyakit jantung rematik 

- disfungsi nodus SA akibat penyakit jantung 

- peningkatan tonus parasimpatis 

- pasca operasi jantung 

- efek obat (digitalis, guinidine, beta bloker, dan Calcium channel 


blockers) 
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PATOGENESIS 


Dalam keadaan normal nodus SA adalah pembangkit impuls alamiah 
pada konduksi jantung. AV junction bertanggung jawab sebagai pem- 
bangkit impuls apabila: 

- Kegagalan bangkitan nodus SA, misalnya pada sinus arrest 

-. Impuls dari nodus SA dapat dibangkitkan tetapi diblok (Blok 

SA) 

- Laju bangkitan listrik nodus SA lebih lambat daripada nodus AV, 

misalnya pada sinus bradikardia atau sinus aritmia fase lambat 

-  Impuls dari nodus AV dapat dibangkitkan, dihantarkan, tetapi 

tidak sampai di ventrikel (AV blok). 

Junctional pacemakers melepaskan impuls 40-60 kali/menit. Depo- 
larisasi atrium tidak terjadi sehingga kompleks ORS tidak didahului 
gelombang P. Jika terjadi konduksi retrogard dari nodus AV ke atrium, 
akan terlihat inversi gelombang P setelah kompleks ORS, di segmen ST 
atau di gelombang T. 

Komplek ORS biasanya sempit karena pacemaker terletak di atas 
percabangan bundle branches. Namun demikian, dapat juga ditemukan 
kompleks ORS yang lebar jika terjadi gangguan konduksi distal dari 
pacemaker, terdapat pacemaker subjunctional yang dominan, atau ter- 


dapat pacemaker ventrikuler yang dominan. 

Escape junctional rhythm memiliki laju lebih lambat daripada sinusnya. 
Pada blok AV terdapat gelombang P yang tidak terhubung dengan ORS. 
Interval PR bervariasi. Gelombang P ini muncul lebih cepat dari irama 
ventrikel, mengakibatkan disosiasi AV. 


DIAGNOSIS 


Anamnesis 

Pasien dapat asimptomatik atau mengalami gejala yang terkait 
dengan denyut jantung yang lambat dan penurunan curah jantung, 
misalnya rasa lelah, sakit kepala, nyeri dada, sinkop. serta perburukan 
angina pektoris. 


Pemeriksaan Fisik 

Pada pemeriksaan fisik ditemukan bradikarida. Pasien dapat meng- 
alami hipotensi, syok, edema paru, penurunan produksi urin, tanda gagal 
jantung. 


Pemeriksaan Penunjang 


-. EKG 
- Level digoksin plasma 
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Gambaran karakteristik junctional escape rhythm pada EKG 


40-60 kali/menit 
Irama 1 regular 
Gelombang P  : dapat terjadi sebelum, selama, dan setelah ORS. Jika 


Laju 


terlihat, gelombang P biasanya inversi di lead II, III, 


dan avF 


Interval PR 1 jika ada gelombang P sebelum ORS, interval PR 


biasanya « 0,12 detik. Jika tidak ada gelombang P 
sebelum ORS, tidak ada interval PR 
«0,10 detik kecuali terjadi delay intraventrikular. 


Durasi ORS 


Gambar 6. Junctional escape rhythm. Denyutan keempat dan kelima merupakan 
junctional beat. Tidak didahului gelombang P danterjadi setelah jeda yang lebih 
lama daripada sinus. 


TERAPI 


Terapi tergantung penyebab serta tanda dan gejala pada pasien. 
Apabila junctional escape rhythm terjadi akibat intoksikasi digitalis, pem- 
berian digitalis harus dihentikan. Jika pasien mengalami tanda dan gejala 
akibat denyut jantung yang lambat, atropine dan atau pacu jantung dapat 
dipertimbangkan. 


VENTRICULAR ESCAPE 
RHYTHM 


DEFINISI 


Ventricular escape rhythm atau idioventricular rhythm (IVR) terjadi 
jika tiga atau lebih irama ventrikuler terjadi secara berturutan pada laju 
20-40 kali/menit. 


ETIOLOGI 


Ventricular escape rhythm dapat terjadi pada keadaan: 
- Kegagalan nodus SA dan AV nodus AV menginisiasi impuls listrik 
- Laju bangkitan listrik nodus SA atau nodus AV kurang daripada 
laju intrinsik ventrikel 
-  Blockade impuls yang dibangkitkan supraventricular pacemaker. 
- Pada infark miokard, keracunan digitalis, atau gangguan metabolik. 


-» 
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PATOGENESIS 


Escape ventricular rhythm terjadi jika nodus SA dan nodus AV 
gagal membangkitkan impuls. Pacemaker ventrikel melepaskan 
impuls 30-45 kali/menit.Tidak terdapat aktivitas gelombang P. Kom- 
pleks ORS lebar, menyerupai ventricular premature beats, dan terbentuk 
setelah adanya jeda. Kompleks ventrikuler muncul berturut- 
turut dengan laju yang lebih lama daripada irama sinus normal. 

Pada blok AV komplit impuls dari nodus SA tidak sampai ke nodus AV. 
Ha! ini menyebabkan gelombang P yang terpisah dari kompleks ORS. Laju 
gelombang P lebih tinggi/lebih cepat daripada laju irama ventrikuler (AV 
disosiasi). 


DIAGNOSIS 


Anamnesis 

Pasien biasanya mengalami tanda dan gejala serius akibat berkurang- 
nya curah jantung. Dapat dijumpai keluhan rasa lelah, sakit kepala, nyeri 
dada, sinkop. serta perburukan angina pektoris. 


Pemeriksaan Fisik 
Bradikarida dapat mengakibatkan hipotensi, syok, edema paru, 
penurunan produksi urin, tanda gagal jantung. 


Pemeriksaan Penunjang 
EKG 


Karakteristik ventricular escape rhythm: 


Laju : 20-40 kali/menit 
- Irama : regular 
Gelombang P : biasanya tidak ada, atau jika terjadi konduksi 
retrograd ke atrium gelombang P dapat muncul 
setelah ORS 
Interval PR : tidak ada 
ORS : » 0,12 detik 


laju yang lebih lambat daripada irama sinus. Adanya gelombang P yang tidak diikuti 
kompleks ORS menandakan disosiasi AV . 


st 
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Terapi 

- Jika denyut nadi pasien ada dan pasien simptomatik, segera pacu 
jantung sementara. 

- Pasien tidak bernafas, tidak terdapat denyut jantung, terdapat 

gambaran EKG tatalaksana pasien sebagai pulseless electrical 

activity/PEA. (lihat manajemen PEA). 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B1, C1) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam konsultan Kardiovaskuler (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 


Aduit Bradycardia 
(with Puise) 


Assess appropriateness for clinical condition. 
Heart rate typicallyx50/min if bradyrrhythmia. 


Identity and treat underlying cause 


e Maintain patent airway, assist breathing as necessary 

» Oxygen (if hypoxemic) 

e Cardiac monitor identify, monitor blood presseure and oximetry 
s IV access 

# 12-LeadECG if available: don't delay therapy 


Persistent bradyarrhymia causing: 
# Hypotension? 

# Acutely altered mental status? 

e Sign of shock? 

e Ischemic chest discomfort? 

# Acute heart failure? 


4 


Monitor and observe 


Atropine 
if atropine ine..fective: 
e Transcutaneous pacing 


Doses/Details 


Atropine IV Dose: 
Firs dose: 0.5 mg bolus 


OR : 
e Dopamine infusion Repeat Every 3-5 minutes 
OR Maximum: 3 mg 


» Epineprine infusion 


Dopamine IV infusion: 
2-10 meg/kg per minute 


Consider: Epinephrine IV Infusion: 
e Expert consultation 2-10 meg per minute 
e Transvenous pacing 


Gambar 8. Algoritme Bradikardia 
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» JJ ADULT CARDIAC LIFE SUPPORT. 


TAKIKARDIA DENGAN 
KOMPLEKS ORS SEMPIT 


Takikardia adalah suatu keadaan di mana laju denyut jantung lebih 
dari 100 kali per menit. Takikardi dapat dibagi berdasarkan lebar atau 
sempitnya kompleks ORS pada EKG. 

- Kompleks ORS sempit (« 120 msec) 

Keadaan ini mencerminkan kecepatan aktivasi dari ventrikel 
melalui sistem berkas His-Purkinje normal, yang menandakan 
fokus aritmia berasal dari atas atau sekitar nodus AV (supra- 
ventrikular takikardia). 

- Kompleks ORS lebar (2 120 msec) 

Keadaan ini terjadi ketika aktivitas ventrikel lambat (tidak normal). 
ORS lebar karena fokus aritmia yang terjadi diluar sistem konduksi 
normal. Aritmia supraventrikular juga dapat menghasilkan ORS 
lebar jika terdapat keadaan abnormal sebelumnya atau terdapat 
laju yang berhubungan dengan sistem Purkinje (supraventrikular 
takikardia dengan aberrancy). 


SUPRAVENTRIKULAR TAKIKARDIA (SVT) 


Takikardia yang berasal dari atrial, khususnya jaringan konduksi atrial, 
atau dari nodus AV, merupakan takikardia dengan ORS sempit kecuali 
dengan konduksi aberans atau preeksitasi, yang fokus eksitasinya berasal 
dari atas ventrikel. Fokus asal aritmia terdapat pada nodus SA, atrium, 
nodus AV, berkas His, atau kombinasi. 

Takikardia dengan kompleks ORS sempit dapat dibagi berdasarkan 
asal tempat inisiasi (dari atrium atau AV junction). 


Tabel 1. Takikardia berdasarkan asal inisiasi 


Inisiasi dari Atrium Inisiasi dari AV junction 

Sinus takikardia (ST) AV Nodal Reentrant Tachycardia 
(AVNRT) 

Inappropriate sinus tachycardia — Atrioventricular reentrant tachycardia 
(AVRT) 


Sinus Nodal Reentrant Tachycardia — Junctional tachycardia 
(SANRT) 


Atrial tachycardia (ATAC) Junctional ectopic tachycardia pada 
anak-anak 

Multifocal atrial tachycardia Nonparoxysmal junctional tachycar- 
dia pada dewasa 

Atrial fibrillation 

Atrial flutter 


& 


menamai et nan am 


SAE SAS on TEMA — 
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SINUS TAKIKARDIA 
Definisi 

Pada sinus takikardia terdapat irama sinus yang berasal dari nodus 
SA, melalui jalur konduksi normal nodus AV, berkas His-Pukinje, ke ven- 
trikel. Laju denyut jantung bervariasi menurut umur. Pada dewasa sinus 
takikardi merupakan keadaan dimana laju denyut jantung lebih dari 100 
kali per menit, dan biasanya antara 160-180 kali per menit 


Tabel 2. Pemeriksaan EKG pada sinus takikardia 


Laju 101-180 kali per menit 

Irama Regular 

Gelombang bentuk seragam, positif pada lead II. 

P Gelombang P diikuti kompleks ORS, bila sangat cepat 


sukar dibedakan dengan gelombang T. 
PR Interval 0,12-0,20 detik dan konstan antar denyut 
Durasi ORS ' « 0,10 detik kecuali terdapat delay kenduksi intra- 


ventrikular 


Tn Aa fl tete 
Pan Ai the ha Gg pin ar AA 
let HA Teen 
H4 Merta 


Etiologi/ Patofisiologi 
Sinus takikardia merupakan keadaan normal respon dari peningkatan 
kebutuhan oksigen jaringan yang disebabkan oleh: 
- Latihan, nyeri, stimulasi simpatis 
- Rasa cemas dan takut 
- Demam, Infeksi 
-  Hipoksia 
- Gagal jantung kongestif 
-  Infark Miokard Akut 
- Syok, Dehidrasi, hipovolemia 
-  Emboli paru 
-  Hipertiroidisme 
- Pengobatan seperti epinefrin, atropin, dopamin, dobutamin: Efek 
dari kafein: Obat-obatan seperti kokain, amfetamin, "ekstasi", 
kanabis, nikotin, alkohol. 
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Diagnosis 


Anamnesis 

Sinus takikardia biasanya asimtomatik. Pasien biasanya mengeluh- 
kan palpitasi, laju denyut jantung cepat, nyeri dada. Namun, takikardia 
biasanya terjadi pada pasien dengan penyakit jantung organik. Pada 
keadaan ini, laju jantung yang sangat cepat menyebabkan: 

- Turunnya curah jantung dengan penurunan waktu pengisian 

ventrikel 
- Peningkatan konsumsi oksigen dari miokardium 
- Penurunan aliran darah koroner 


Nyeri dada terjadi karena aliran darah dan oksigen ke jantung tidak 
adekuat. Sinus takikardia yang terjadi pada pasien dengan infark miokard 
akut merupakan tanda awal dari gagal jantung, syok kardiogenik, dan 
disritmia lainnya. 


Pemeriksaan Fisik 

Pada sinus takikardi ditemukan laju denyut jantung cepat, nadi cepat 
reguler. Dapat ditemukan tanda-tanda syok seperti akral dingin dan pucat, 
tekanan darah rendah. 


Pemeriksaan Penunjang 
Laboratorium: 


- Pemeriksaan kadar TSH, FT3, FT4 pada kasus yang dicurigai karena 
hipertiroidisme. 

- Pemeriksaan laju endap darah pada kasus yang dicurigai karena 
infeksi. 

- Dapat juga dilakukan pengukuran kadar obat seperti epinefrin, 
atropin, dopamin, dobutamin, kafein, nikotin, kokain, amfetamin 
bila dicurigai. 


Diagnosis Banding 
-  Supraventrikular takikardia 
-  Atrial flutter dengan blok 2:1. 


Tatalaksana 

Tatalaksana sinus takikardia tergantung dari etiologi yang mendasari, 
seperti terapi cairan, menghilangkan nyeri, penghentian penggunaan 
obat yang berkaitan, menurunkan panas, dan mengurangi rasa cemas. 
Pengobatan pada sinus takikardia simptomatik dapat diberikan B-bloker 
atau calcium channel blockers untuk memperlambat irama sinus. Sinus 
takikardia pada pasien infark miokard akut dapat diberikan B-bloker. 
Penghambat beta seperti atenolol atau metoprolol diberikan untuk 
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menurunkan laju jantung dan kebutuhan oksigen miokard (bila tidak ada 
tanda gagal jantung atau kontraindikasi B-bloker). 


TAKIKARDIA ATRIAL 


Definisi 

Takikardia atrial merupakan hasil dari aktivitas stimulasi atau automa- 
tisasi dari lokasi tereksitasi di atrium (di luar nodus SA). Kecepatan dari 
laju atrial melebihi eksitasi di nodus SA dan menjadi pacemaker. Konduksi 
dari impuls di atrium ke ventrikel 1:1. Hal ini berarti setiap impuls dari 
atrium akan diteruskan ke ventrikel. 


Ce 
Na 3 
Pena OA 


Tabel 3. Pemeriksaan EKG pada takikardi atrial 

Laju 150-250 kali/menit 

Irama Reguler 

Gelombang P Satu gelombang P positif menghasilkan kompleks 
ORS pada sadapan II tetapi gelombang P yang ter- 
bentuk berbeda dengan gelombang P yang berasal 
dari sinus. 
Pada laju yang cepat sulit membedakan gelombang P 
dari gelombang T. 


PR Interval Mungkin lebih pendek atau lebih panjang dari normal 
dan sulit diukur karena gelombang P tersembunyi pada 
gelombang T 

Durasi ORS 0,10 detik atau kurang kecuali bila terdapat delay kon- 


duksi intraventrikular 


Etiologi 

Takikardi atrial dapat terjadi pada orang dengan jantung normal atau 
pada pasien dengan penyakit jantung organik. Takikardia atrial yang 
berhubungan dengan automatisasi dan aktivitas stimulasi yang terjadi 
pada keadaan akut dapat disebabkan oleh: 

- Obat-obatan: kafein, albuterol, teofilin, kokain, keracunan digitalis. 

- Infeksi 

-  Ketidakseimbangan elektrolit 

- Keadaan penyakit akut dengan pelepasan katekolamin berlebih 

- Penyakit jantung struktural seperti penyakit arteri koroner, infark 


miokard, korpulmonal 
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1 Diagnosis 


Anamnesis 
- Jantung berdebar cepat sekali, dapat disertai keringat dingin 
- Adanya riwayat penyakit jantung sebelummnya (riwayat infark 
miokard) 
- Rasa lemah 


- Sesak nafas 


Pemeriksaan Fisik 


- Laju jantung cepat, irama regular 
-  Hipotensi (tekanan darah turun) 


Pemeriksaan Penunjang Lainnya 
1. Event recorder, digunakan untuk melihat hubungan antara gejala 


dengan Premature Atrial Contraction (PAC) 

Holter monitor, digunakan untuk menilai PAC 

Telemetry 

Laboratorium: pemeriksaan laju endap darah jika penyebab yang 
dicurigai adalah infeksi (miokarditis, perikarditis). 


2» N 


Diagnosis Banding 
-  Junctional premature beats 
-  Wandering atrial pacemaker 


Tatalaksana 

Pada kasus takikardia atrial yang pendek, pasien biasanya asimptomatik. 
Pada kasus takikardia atrial dengan gejala karena laju jantung yang 
cepat, biasanya dilakukan penanganan awal dengan pemberian oksigen, 


pemasangan akses vena, dan manuver vagal (untuk menurunkan ritme 
atau menurunkan konduksi melalui nodus AV). 

Bila pasien gagal berespon dengan manuver vagal dapat diberikan 
antiaritmia. Adenosin merupakan pilihan obat, kecuali pada kondisi 
asma berat. Jika diperlukan dapat diberikan calcium channel blocker atau 
B-bloker untuk menurunkan laju ventrikular (jika tidak ada kontraindikasi). 


Synchronized cardioversion jarang digunakan untuk memberhentikan 
takikardia atrial automatic tetapi dapat berhasil untuk takikardia atrial 
yang disebabkan oleh reentry atau triggered automaticity. Synchronized 
cardioversion dapat dipakai pada kasus aritmia yang tidak membaik 
dengan obat. 


Prognosis 
Takikardia Atrial repetitif biasanya terjadi pada pasien dengan penyakit 


jantung organik, khususnya kardiomiopati. Peningkatan insiden terjadinya 
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kardiomiopati dikarenakan adanya fenomena tachycardia-mediated 
cardiomyopathy. Pada beberapa kasus, terapi yang efektif dengan menormal- 
kan laju denyut jantung dapat memperbaiki fungsi ventrikel kiri. Pada 
kasus penyakit jantung kronik, takikardi atrial dapat terjadi berhubungan 
dengan infark miokard, dekompensasi pulmonal, infeksi, keracunan 
alkohol, hipokalemia, hipoksia, keracunan kokain atau teofilin. Takikardia 
atrial tanpa penyakit jantung mempunyai prognosis lebih baik 


TAKIKARDI ATRIOVENTRICULAR NODAL REENTRANT (AVNRT) 


Definisi 

AVNRT merupakan penyebab tersering dari SVT. Hal ini disebabkan 
oleh reentry pada area dari Nodus AV. Pada nodus AV normal, hanya 
ada satu jalan bagi impuls listrik yang dikonduksi dari nodus SA ke 
ventrikel. Pada pasien AVNRT terdapat dua jalur konduksi pada nodus 
AV yang mengkonduksi impuls dengan kecepatan berbeda dan pulih 
kembali dengan kecepatan berbeda. Jalur cepat akan mengkonduksi 


impuls lebih cepat tetapi mempunyai waktu periode pemulihan yang 
panjang. Jalur lambat mengkonduksi impuls lebih lambat tetapi memiliki 
waktu pemulihan lebih cepat. Jalur cepat dan lambat akan membentuk 
sirkuit elektrik. 

Pada irama sinus konduksi rangsang hanya melalui jalur cepat 
sehingga interval PR normal. Dengan adanya atrial ekstrasistol, terjadi 


blokade di jalur cepat sehingga konduksi rangsang berikutnya dialirkan 
melalui jalur lambat yang menyebabkan kecepatan rambat menurun. Hal 
ini memenuhi persyaratan untuk terjadinya reentry nodus AV sehingga 
terjadilah takikardia. Aktivasi atrial retrograd dan ventrikel antegrade ter- 
jadi secara bersamaan sehingga gelombang P tidak terlihat pada EKG. 


pseudo.r 


Saus Sinus — APB Aa | 8 


P A I”TTTTT 
“3 
AVNRT 
Gambar 3. AVNRT: Kompleks pertama dan kedua adalah sinus normal dengan 
gelombang P diikuti dengan kompleks ORS. Kompleks ketiga, merupakan Atrial 
Premature Beat (APB) dengan pemanjangan interval PR. Hal ini menandakan atrio- 
ventricular nodal reentrant tachycardia (AVNRT) yang biasa terjadi dengan konduksi 
antegrad ke ventrikel melalui jalur lambat dan aktivasi atrial retrograd melalui jalur 
cepat. Walaupun tidak terdapat gelombang P pada kompleks ORS terdapat defleksi 


terminal yang kecil, yang dikenal sebagai pseudor', yang merupakan superimposed 
gelombang P dengan bagian akhir terminal kompleks ORS. 
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Tabel 4. Pemeriksaan EKG pada AVNRT 
Laju 150-250 kali / menit 
Irama Irama ventrikel biasanya sangat teratur 


Gelombang P Gelombang P sering bersembunyi pada kompleks 

| ORS. | 
Jika ventrikel terstimulasi pertama kali dibandingkan 
atrium, gelombang P negatif (terbalik) akan terlihat 
setelah ORS pada sadapan II, III, aVF. 


PR Interval Gelombang P tidak akan terlihat sebelum kompleks 
ORS, sehingga interval PR tidak dapat diukur. 
Durasi ORS 0,10 detik atau kurang kecuali bila terdapat delay 


konduksi intraventrikular. 


Etiologi 

AVNRT dapat terjadi pada semua umur. AVNRT dapat terjadi pada 
orang muda yang sehat tanpa penyakit jantung struktural. Hal ini terjadi 
lebih sering pada wanita dibandingkan pada pria. AVNRT dapat terjadi 
pada pasien dengan penyakit paru obstruktif kronik, penyakit arteri 
koroner, penyakit jantung katup, gagal jantung, keracunan digitalis. Hal 
lain yang dapat menstimulasi AVNRT adalah hipoksia, stres, kecemasan, 
kafein, merokok, gangguan tidur. 


Diagnosis 


Anamnesis 

Gejala dan tanda yang dapat dijumpai pada pasien adalah: palpitasi (ter- 
sering), rasa melayang, sesak nafas, rasa lemah, mual, cemas, pingsan, 
nyeri pada tekanan di dada, keringat dingin, tanda — tanda syok atau 
gagal jantung kongesif. 


Pemeriksaan Fisik 
Pada pemeriksaan fisik dapat ditemukan: 
-  Denyutjantung cepat, biasanya reguler 
- Tanda-tanda gagal! jantung 
- Tanda-tanda Penyakit Paru Obstruktif Kronik 


Pemeriksaan Penunjang 
1. Ekokardiografi untuk menilai kelainan struktural jantung lainnya, 


bila dicurigai. 

2. Roentgen dada untuk melihat dan menilai penyakit paru yang 
terjadi, bila dicurigai. 

3. Laboratorium: menilai kadar digitalis dalam darah 
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Diagnosis Banding” 
- AV reentrant tachycardia dengan accessory pathway yang arahnya 


retrograd 
-  Takikardia atrial 
-  Atrial flutter dengan blok AV 2:1 


-  Junctional tachycardia 


Tatalaksana 

Jika pasien stabil tetapi simptomatik (karena laju jantung yang ce- 
pat), biasanya dilakukan penanganan awal dengan pemberian oksigen, 
pemasangan akses vena, dan manuver vagal (untuk menurunkan ritme 
atau menurunkan konduksi melalui nodus AV). 

Bila upaya tersebut gagal dapat diberikan antiaritmia. Adenosin 
merupakan pilihan obat, kecuali pada kondisi asma berat. 

Jika pasien tidak stabil, pasien diberikan oksigen, akses IV, dan sedasi 
Jika pasien sadar) diikuti dengan synchronized cardioversion. 


Prognosis 

AVNRT biasanya dapat ditoleransi dengan baik, biasanya terjadi pada 
pasien tanpa penyakit jantung struktural. Pada pasien dengan penyakit 
jantung koroner, AVNRT dapat menyebabkan angina atau infark miokard. 
Prognosis bagi pasien tanpa penyakit jantung biasanya baik. 


TAKIKARDIA ATRIOVENTRICULAR REENTRANT (AVRT) 


Definisi 

Pada AVRT terdapat jalur lain selain nodus AV dan berkas His untuk 
menyalurkan impuls dari nodus SA ke ventrikel. Preeksitasi digunakan 
untuk menjelaskan ritme yang berasal dari atas ventrikel tetapi perjalanan 
impulsnya melalui jalur lain yang bukan nodus AV dan bundle of His. Hal 
ini menyebabkan impuls supraventrikular mengeksitasi ventrikel lebih 
cepat daripada impuls yang melalui jalur sistem konduksi normal. Pasien 


dengan sindrom preeksitasi biasa dikenal dengan AVRT. 
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Rhythm strip 


Su APB Orthodromic AVRT 

Gambar 4. Menunjukkan sinus (S) beat yang mempunyai interval PR yang pendek 
dan kompleks ORS yang lebar yang merupakan hasil dari gelombang delta (d). Panel 
A menunjukkan Atrial Premature Beat (APB) yang terblok di jalur aksesoris (jalur 
tambahan, AP) yang mempunyai waktu refrakter yang panjang tetapi dikonduksi 
antegrade melalui nodus AV (N) dan berkas Purkinje, menghasilkan interval PR normal 
dan kompleks ORS yang sempit atau normal. Setelah aktivasi normal miokard, impuls 
dikonduksi secara retrograd pada AP mengaktivasi atrium secara retrograd (panel 
B) yang menghasilkan gelombang P negatif. Keadaan ini terus berulang (panel C), 
dan terjadi orthodromic atrioventricular reentrant tachycardia (AVRT). 


Tabel 5. Pemeriksaan EKG pada AVRT 
Laju Biasanya 60-100 kali/menit 
Irama Regular, kecuali bersama dengan fibrilasi atrium 


Gelombang P Positif pada lead II kecuali WPW bersama dengan 
fibrilasi atrium 


PR Interval Jika terdapat P, « 0,12 detik, karena impuls berjalan lebih 
cepat melalui jalur tambahan. 
Durasi ORS Biasanya » 0,12 detik. 


Kompieks ORS slurred upstroke (gelombang delta) 
mungkin terlihat pada satu atau lebih lead. 


Etiologi 
Terdapatnya strain jaringan miokard (yang menghubungkan antara 
atrium dan ventrikel di luar sistem konduksi normal) yang tidak ber- 
degenerasi sesaat setelah lahir. Strain penghubung ini tetap ada sebagai 
malformasi kongenital dari jaringan miokardial. 
Tiga bentuk dari sindrom preeksitasi dibedakan berdasarkan jalur 
tambahan yang dimiliki: 
« Sindrom Wolf Parkinson White (WPW): 
Jalur aksesori ini dinamakan bundle of Kent. Jaras/Bundie meng- 
hubungkan atrium langsung ke ventrikel, tanpa melewati sistem 
konduksi normal. WPW merupakan bentuk sindrom preeksitasi yang 
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paling umum. Beberapa kondisi yang berhubungan dengan sindrom 
WPW adalah hipertropik kardiomiopati, prolaps katup mitral, dan 
variasi penyakit jantung kongenital. 

“ Sindrom Lown-Ganong-Levine (LGL) 
Jalur aksesori ini dinamakan bundle of James. Jaras ini menghubung- 
kan atrium langsung ke bagian bawah nodus AV, tanpa melewati 
nodus AV. 

» Sindrom preeksitasi yang lain termasuk jalur Mahaim. 
Jalur ini melalui bagian bawah nodus AV langsung memasuki dinding 


ventrikel tanpa melewati sistem konduksi ventrikel. 


Diagnosis 


Anamnesis 
Gejala dan tanda yang dapat dijumpai adalah : 
-  Palpitasi, sesak nafas, pusing, sinkop, rasa lelah (dapat disebabkan 
pengaruh obat), nyeri dada, keringat banyak 
-  Poliuria (biasanya terjadi setelah takikardia) 


Pemeriksaan Fisik 
- Frekuensi denyut jantung cepat, reguler 
- Tanda-tanda pembesaran jantung 


Pemeriksaan Penunjang 
Ekokardiografi untuk melihat kelainan struktur jantung bila dicurigai ada 


kemungkinan. 


Diagnosis Banding 
- AV nodal reentrant tachycardia 
-  Takikardia atrial 
-  Atrial flutter with Z1 AV conduction 
-  Junctional tachycardia 


Tatalaksana 

Pada pasien AVRT simtomatik tetapi stabil dengan kompleks ORS 
sempit dilakukan pemberian O, pemasangan jalur IV, dan manuver vagal 
untuk memperlambat ritme. Jika vagal manuver gagal memperlambat 
irama jantung, dapat diberikan amiodaron. Jangan memberikan obat 
yang memperlambat atau memblok konduksi melalui nodus AV seperti 


adenosin, digoxin, diltiazem, atau verapamil karena hal ini dapat mem- 
percepat konduksi melalui jalur aksesoris. 
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Prognosis | 


Jika jalur aksesori diablasi dan struktur jantung normal, prognosis 
baik. Prognosis juga baik bila jalur aksesori mempunyai periode refrakter 
anterograde yang panjang dan tidak dapat mengeksitasi ventrikel dengan 
cepat selama fibrilasi atrial. 


TAKIKARDIA JUNCTIONAL 


Definisi 
Takikardia junctional merupakan irama ektopik yang bermula dari sel 
pacemaker yang ditemukan di berkas His. 


Gambar 5. Atrioventricular junctional rhythm, tidak ada gelombang P sebelum 
kompleks ORS. Bila ada ada terbentuk gelombang P retrograd (terlihat setelah 
kompleks ORS). 


Tabel 6. Pemeriksaan EKG pada Takikardia Junctional 


Rate 101-180 kali/menit 

Ritme Sangat reguler 

Gelombang P Mungkin terlihat sebelum, selama, atau setelah 
ORS. 
Jika terlihat, gelombang P terbalik di lead II, III, aVF 

PR Interval Jika gelombang P terjadi sebelum ORS, interval PR 
£ 0,12 detik. 


Jika tidak terdapat gelombang P sebelum ORS, tidak 
terdapat interval PR. 
Durasi ORS Biasanya 0,10 detik atau kurang 


Etiologi 

Takikardia junctional biasanya idiopatik. Takikardia junctional dapat 
juga terjadi karena sindrom koroner akut, gagal jantung, keracunan 
digitalis atau teofilin, serta stimulasi katekolamin. 


Diagnosis 


Anamnesis 
Pasien dapat asimptomatik. Dapat pula ditanyakan adanya gejala 
berdebar-debar atau sesak nafas. 
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dari nodus SA, atrium, dan atau AV junction yang saling bergantian dan 
menimbulkan kontraksi ventrikular dengan kecepatan 100 kali per menit. 


Pemeriksaan Fisik 
- Denyut jantung cepat dan reguler, 
- Terdapat tanda-tanda gagal jantung 


Pemeriksaan Penunjang 
Dapat dilakukan pemeriksaan kadar obat dalam darah, khususnya digitalis, 


bila memang dicurigai. 


Diagnosis Banding 
-.— AVNRT 
-— AVRT 
-  Ectopic atrial tachycardia 
-  Sinus takikardia 
-  Atrial flutter 


Tatalaksana 

Penatalaksanaan tergantung dari keparahan tanda dan gejala yang 
dialami pasien. Pada pasien simptomatik akibat laju jantung yang cepat, 
penatalaksanaan awal dilakukan dengan pemberian oksigen dan 
pemasangan akses intravena. Karena sulit membedakan irama takikardia 
Junctional dari takikardia kompleks ORS sempit, manuver vagal dapat 
dilakukan. Dapat juga diberikan adenosin IV untuk mengontrol irama 
asal. Beta-bloker atau Ca?" channel blocker dapat diberikan jika tidak ada 
kontraindikasi. Jika irama timbul karena keracunan digitalis atau teofilin, 
obat harus dihentikan. 


Prognosis 
Prognosis tergantung dari penyakit yang mendasari terjadinya 
takikardia junctional 


MULTIFOCAL ATRIAL TACHYCARDIA (MAT) 


Definisi 
Pada multifocal atrial tachycardia (MAT) impuls (pacemaker) berasal 
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Gambar 6. EKG menunjukkan multifocal atrial takikardia pada wanita dengan penyakit 
paru yang parah. Kriteria diagnostik dengan kecepatan atrial sekitar 100 kali per menit 
dan terdapat paling sedikit tiga gelombang non-sinus yang berbeda di lead yang sama. 
Morfologi gelombang P yang berbeda- Inverted (1), Upright (U), dan biphasic (B) 


Tabel 7. Pemeriksaan EKG pada MAT 

Laju laju ventrikel » 100 kali/menit 

Irama Iregular karena pacemaker bergantian dari nodus SA, 
ke ektopik atrial dan AV junction 

Gelombang P Arah, bentuk dan ukuran berbeda-beda pada setiap 
denyut, paling tidak terdapat tiga gelombang P yang 
berbeda (di lead yang sama) untuk membedakan atrial 
pacemaker atau multifokal atrial tachycardia. 

PR Interval Bervariasi 

Durasi ORS Biasanya « 0,10 detik atau kurang kecuali terdapat 
perlambatan konduksi intraventrikular. 


Etiologi 

MAT biasanya terjadi pada pasien dengan penyakit kritis, khususnya 
pada pasien dengan penyakit paru kronik. Penyebab lainnya yaitu hipoksia, 
sindrom koroner akut, keracunan digoksin, penyakit jantung rematik, 
keracunan teofilin, ketidakseimbangan elektrolit. 


Diagnosis 


Anamnesis 
-  Asimtomatik 
-  Palpitasi 
-  Dyspnea 
-  Hipotensi 


Pemeriksaan Fisik 
- Penyakit paru kronik: bunyi nafas yang melemah 
- Kelainan jantung: bunyi jantung tambahan, pembesaran jantung 


Pemeriksaan Penunjang 
Laboratorium: elektrolit darah, pemeriksaan kadar teofilin dalam darah 
bila dicurigai 
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Diagnosis Banding 
-  Wandering atrial pacemaker ( morfologi gelombang P multipel, 
tetapi laju atrial « 100 kali/menit, biasanya pada orang tua) 
- Multiple premature atrial contractions (sinus, gelombang P) 
-  Atrial fibrilasi (Gelombang P tidak jelas) 
-  Takikardia atrial (regular dengan hanya satu morfologi gelom- 
bang P) 


Tatalaksana 

Penatalaksanaan MAT tergantung dari faktor penyebab yang men- 
dasari. Jika pasien stabil dan simtomatik tetapi tipe takikardi yang ter- 
jadi belum dapat ditentukan, dapat dicoba lakukan manwver vagal. Jika 
manuver vagal tidak efektif, dapat diberikan adenosin IV. MAT merupakan 
hasil dari gabungan beberapa tempat aktivasi impuls di atrium. Dengan 
melakukan vagal manuver dan pemberian adenosin, ritme dapat diperlambat. 
Dengan memperlambat ritme, akan terlihat gelombang P sehingga 
jenis takikardia yang terjadi dapat ditentukan. Dengan menentukan 
jenis takikardia, dapat dilakukan penatalaksanaan yang spesifik. Jika 
dapat dipastikan bahwa ritme yang terjadi adalah MAT, dapat diberikan 
Calcium channel blocker. Beta-bloker dikontaindikasikan karena 
kebanyakan penyebabnya adalah penyakit paru yang parah. 


Tabel 7. Penegakkan Diagnosis SVT (NEJM 2006: 354: 1039) 
Diagnosis SVT 


Onset Onset/ Offset tiba-tiba karena reentrant (AVNRT, 
AVRT,SANRT). 
Periode “Warn Up" mungkin karena ST atau ATAC 
Rate Kebanyakan SVT bervariasi 140-250x/menit, tetapi ST 


kadang « 150kali/menit. 
AVNRT dan AVRT biasanya » 150x/menit 


Ritme Irregular» AF, AFL dengan variasi blok atau MAT 

Morfologi Upright sebelum ORS-» ST, ATAC (gel P berbeda 

gelombang P dari sinus), MAT (2-3 morfologi gelombang P yang 
berbeda) 


Retrograde setelah ORS dan terbalik pada inf lead— 
aktivasi atrial lewat junction. 
s AVNRT: gelombang P kecil di akhir ORS 
(pseudo RSR'pada VI) 
“ AVRT: setelah ORS tetapi berbeda dari ORS 
Fibrilasi atau tanpa gelombang P— AF 
Gelombang seperti gigi gergaji» AFL 


Respon ter- Peningkatan ritme automatisitas (ST, ATAC, MAT)» 
hadap stimulasi — untuk menurunkan laju atau meningkatkan blok AV 
vagal atau AVN reentry (AVNRT, AVRT)b berhenti tiba-tiba 
adenosin (adanya gelombang P setelah ORS) atau tidak respons 


AFL- meningkatkan AV blok 


Pn ana 


rat 8. Tatalaksana SVT 


Tatalaksana SVT 


Ritme 

Tidak Stabil 

ST 

ATAC 

AVNRT atau AVRT 
NPJT 

AF 


AFL 


MAT 


Tatalaksana Akut 


Kardioversi 

Atasi faktor penyebab 
B-bloker atau calcium 
channel blocker (CCB) 
Vagal manuver 

Adenosin (hati-hati pada 
AVRT), CCB atau B-bloker 
CCB, B-bloker, amiodaron 
B-bloker, CCB, digoxin, 
obat anti aritmia 
B-bloker, CCB, digoxin, 
obat anti aritmia 

CCB atau B-bloker jika 
ditoleransi 


Tabel 9. Daftar Obat yang digunakan pada SVT 


Obat antiaritmia 


Dosis 


SVT tanpa Adenosin 


preeksitasi 


Esmolol 


Metoprolol 


Diltiazem 


Verapamil 


bolus. 


Dapat melalui central line bila 


ada akses 


kg/menit 


(sampai 3 dosis) 


selama 2 menit 


Infus: 5-15 mg/jam 
0,075-0,15 mg/kg IV selama 2 Menurunkan tekanan darah, gagal jantung 


0,5 mg/kg IV selama 1 menit Menurunkan tekanan darah, frekuensi 
(titrating infusion 50-200 ug/ denyut jantung, bronkospasme, gagal 


2,5-5 mg IV selama 2 menit, Menurunkan tekanan darah, frekuensi 
dapat diulang setelah 5 menit denyut jantung, bronkospasme, gagal 


0,25 mg/kg IV selama 2 menit, Menurunkan tekanan darah, gagal jantung 
dapat diulang setelah 15 menit 
dengan dosis 0,35 mg/kg IV 
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Tatalaksana Jangka 
Panjang 


P-blocker atau calciurn channel blocker (CCB), dapat di- 
tambah antiaritmia, radiofreguency ablation. 
Radiofreguency ablation 

CCB atau B-blockers 


Cari dan atasi faktor penyebab (iskemia, digitalis) 
Lihat Fibrilasi atrial 


Radiofreguency ablation 
Blockers atau CCB, dapat ditambah antiaritmia 


Atasi penyakit yang mendasari 
Ablasi AVN, Permanent pace maker 


Efek Samping 


6mg IV, diulang 12 mg jika Menurunkan tekanan darah, asistol, AF, 
tidak ada AV block. 
Berikan melalui IV perifer cepat dispnea 


facial flushing, bronkospasme, nyeri dada, 


jantung 


jantung 


menit, dapat diulang setelah 


15-30 menit 


Infus: 0,125 mg/menit 
SVT dengan  Procainamide Seperti di atas 
pre-eksitasi — Amiodaron Seperti di atas 


Seperti di atas 
Seperti di atas 
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TAKIKARDI DENGAN 
KOMPLEKS ORS LEBAR 


TAKIKARDI VENTRIKEL 


Definisi 

Takikardi Ventrikel adalah takikardi dengan kompleks ORS yang lebar 
yang berasal dari ventrikel disebabkan oleh reentry, triggered activity, atau 
dutomaticity. Pada takikardi ventrikel terdapat tiga atau lebih Prematur 
Ventricular Contraction (PVC) atau Ventrikular Extrasystoles (VES) dengan 
laju lebih dari 120 kali per menit. 

Secara umum VT dapat dibagi menjadi monomorfik dan polimorfik. 
VT monomorfik memiliki kompleks ORS yang sama pada tiap denyutan 
dan menandakan adanya depolarisasi yang berulang dari tempat yang 
sama. Sedangkan VT polimorfik ditandai dengan adanya kompleks ORS 
yang bervariasi dan menunjukkan adanya urutan depolarisasi yang 
berubah dari beberapa tempat. Bila VT berlangsung lebih dari 30 detik 
disebut sustained dan bila kurang dari 30 detik disebut non-sustained 


za 
Bj 


aa 


SMA KAA 
LA Para teraaya 


MEN 


Gambar 7. Takikardi Monomorfik Ventrikular: Tiga atau lebih dari Prematur Ventricu- 
lar Contraction (PVC) atau Ventrikular Extrasystoles(VES) dapat dikatakan Takikardia 
Ventrikel (VT). VT monomorfik terjadi ketika kompleks ORS terlihat sama. 


morfologi yang berbeda dikarenakan arah/vektor dari aktivasi miokard. 


Etiologi 
Berdasarkan etiologi VT dikelompokkan menjadi 
» VT idiopatik 
- MT idiopatik Alur Keluar Ventrikel Kanan: merupakan 9056 dari VT 
idiopatik, pasien umumnya adalah perempuan muda. 
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-  VT idiopatik Ventrikel Kiri: umumnya diderita oleh pria usia 

muda. 
«  VT pada kardiomiopati dilatasi non-iskemia 

-  Bundle Branch Reentrant VT 

- Arrhythmogenic Right Ventricular Dysplasia (ARVD) 

- Jaringan Parut pada miokard 

- Keracunan digoksin (VT bidireksional) atau OT-prolonging 
(torsades de pointes VT). 

-  Ketidakseimbangan elektrolit (hipokalemia, hiperkalemia) 

- Penyakit jantung kongenital, terutama postoperasi ventrikulotomi 
(tetralogi Fallot) 

- NT Iskemia: disebabkan oleh penyakit jantung koroner seperti 
infark miokard akut. VT iskemia terjadi karena adanya reentry 
akibat jaringan parut disekitar jaringan sehat. 


Diagnosis 


Anamnesis 

« Penurunan kesadaran tiba-tiba yang didahului adanya: 

» keluhan nyeri dada kiri yang menjakar ke lengan kiri, rasa berdebar- 
bedar (palpitasi) | 

» riwayat penyakit jantung sebelumnya 

« konsumsi obat seperti digitalis, phenothiazine, antidepresan trisiklik 
dan tetrasiklik 

» Sesak nafas 


Pemeriksaan Fisik 

s Terdapat henti nafas, tidak ada denyut nadi 

» Terdapat tanda-tanda iskemik seperti akral dingin dan pucat 
» Terdapat bunyi jantung tambahan murmur, gallop 


Pemeriksaan Penunjang 
s  EKG 12 lead, digunakan untuk penegakkan dianosis: untuk mem- 


bedakan VT dari SVT. 

- Umum: disosiasi atrioventrikular, kompleks ORS yang lebar (»0,16 
detik), perubahan aksis kompleks ORS 90-180 x/mnt, capture beat, 
dan fusion beat. 

- Morfologi: monomorfik atau polimorfik 

-  VT dengan gambaran Blok Berkas Cabang Kiri 
“ Pada sadapan VI atau V2, gelombang R » 30 msec 
» Pada Vl atau V2, terdapat takik pada komplek ORS 
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» Pada Vi atau V2, terdapat interval/durasi dari kompleks ORS 
ke nadir gelombang S atau gelombang O (60 msec) 
“Terdapat gelombang 9 pada V6 
-  VT dengan gambaran Blok Berkas Cabang Kanan 
“ Pada VI, ORS monofasik atau bifasik, khususnya jika amplitudo 
gelombang R- R' 
» Pada V6, RasioRkeS «1 
« Laboratorium: pemeriksaan kadar elektrolit dan kadar obat (digitalis, 
phenothiazine, antidepresan trisiklik dan tetrasiklik). 
“ Pencitraan 
-  Ekokardiografi untuk mengevaluasi kardiomiopati, abnormalitas 
dinding pembuluh darah dan dinding jantung seperti coronary 
artery disease, arrhythmogenic right ventricular dysplasia 
-  Coronary and left ventricular angiography 
- MRI jantung untuk membantu diagnosis arrhythmogenic right 
ventricular dysplasia 
- Tes Latihan dengan perfusi untuk menilai iskemia 


Diagnosis Banding 

“  Takikardi Supraventrikel (SVT) dengan konduksi aberans 

«  Takikardi Supraventrikel (SVT) dengan konduksi melalui jaras 
tambahan 

»  Takikardi Supraventrikel (SVT) pada keadaan hambatan berkas cabang 
yang sudah ada. 


Tatalaksana 


Tatalaksana pada Keadaan Akut 
Pada keadaan VT dengan tidak adanya denyut nadi (pulseless VT), 


penanganan harus cepat dengan protokol resusitasi kardiopulmonal yang 
baku meliputi pemberian DC shock dan obat-obatan seperti epinefrin, 
amiodaron, dan magnesium sulfat. (Lihat algoritma penatalaksanaan VF/ 
VT Pulseless). 
Pada keadaan VT dengan denyut nadi, bila keadaan hemodinamik tidak 
stabil (hipotensi, syok, angina, gagal jantung, gejala hipoperfusi otak), 
maka pilihan pertama adalah kardioversi elektrik. Bila keadaan hemo- 
dinamik stabil, terminasi VT dilakukan dengan pemberian obat-obatan 
secara intravena seperti amiodaron, lidokain, prokainamid. 

Dalam tatalaksana akut perlu dicari faktor penyebab yang dapat 
dikoreksi seperti iskemia, gangguan elektrolit, hipotensi, asidosis. 


Obat antiaritmia 


VT Amiodaron 


Lidocain 


Procainamide 


Torsades de Magnesium 
pointes Lidocain 
Isoprpterenol 


sistemik masih lebih baik selama terjadinya aritmia. 


Tabel 10. Daftar obat yang digunakan dalam takikardi ventrikel 
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atalaksana Jangka panjang 
Tujuan terapi jangka panjang adalah mencegah kematian mendadak. 
Pada pasien VT idiopatik dengan gejala menetap dapat diberikan terapi 
definitif dengan ablasi kateter, sedangkan pasien VT pasca infark miokard 
dengan penurunan fungsi ventrikel kiri dan VT pada kardiomiopati dapat 
dilakukan pemasangan ICD (Implanttable Cardioverter Defibrilation). 


Prognosis 

Takikardi Ventrikel idiopatik yang dijumpai pada pasien dengan struktur 
jantung normal umumnya tidak berbahaya dan jarang menyebabkan 
kematian mendadak. Sedangkan VT pada pasien pasca infark dengan 
penurunan fungsi Ventrikel kiri atu VT pada pasien kardiomiopati dilatasi, 
nilai prognostik menjadi penting karena kelompok pasien ini memiliki 
risiko kematian mendadak yang tinggi. Angka ketahanan hidup sekitar 
65-75X pada pasien VT dengan hemodinamik tidak stabil. Prognosis 
lebih baik ditemukan pada pasien VT monomorfik dikarenakan perfusi 


Dosis Efek Samping 


Menurunkan tekanan darah, 
frekuensi denyut jantung, ventri- 
kular aritmia, ventrikular flebitis 
pada infus lama, pulmonary toksik, 
hepatotoksik, hipo/hipertiroidisme, 
ocular toksik, skin discoloration, 
interaksi warfarin dan digoksin 


150 mg selama 10 menit, lalu 1 mg/ 
menit infus, lalu dapat dikurangi 0,5 
mg/menit ketika stabil. 


1-1,5 mg/kg IV, boleh diulang 
5-10 menit sampai dosis maksimal 
3mg/kg. 

1-4 mg/menit infus. Level terapetik: 
1,5-5yg/ mL 

15-18 mg/kg selama 30 menit, lalu 
1-4 mg/ menit 

Pada gangguan ginjal dikurangi 
menjadi 12 mg/ kg. 

1-2 gram selama 10 menit 

Seperti di atas 

2yg/menit (berkisar 2-10 ug/ 
menit) 


Tremor, insomnia, mengantuk, 
disartria, ataksia, kejang. 


Perlambatan sinus, asistol, mual, 
muntah 

Menurunkan tekanan darah, torsades 
de pointes, mual, muntah, diare, 
alergi. 


PVC, VT, takikardia, tremor, mual, 
muntah, hipokalemia, hiperglikemia 
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KARDIOVERSI 


Terapi elektrik adalah bagian integral dari ACLS (Advanced Cardiac 
Life Support) yang digunakan untuk terminasi/mengontrol aritmia yang 
berpotensi fatal dengan segera. Terapi elektrik dapat dilakukan dengan 
cara defibrilasi, kardioversi, atau pacemaker. 

Kardioversi ialah suatu tindakan elektif atau emergensi untuk meng- 
obati takiaritmia dengan memberikan aliran listrik biasanya dengan 
energi yang rendah dan disinkronkan dengan gelombang R, aliran listrik 
diberikan pada puncak gelombang R, untuk mengkonversi takiaritmia 
menjadi irama sinus. Kardioversi elektrik efektif dilakukan untuk terminasi 
takikardia akibat reentry, misalnya atrial flutter, atrial fibrilasi, AV node re- 
entry, sindrom Wolff-Parkinson-White, ventrikel takikardi, ventrikel flutter, 
dan ventrikel fibrilasi. Shock elektrik akan mendepolarisasi miokardium 
yang mengalami eksitasi, kemungkinan dengan memperpanjang periode 
refrakter, menginterupsi sirkuit reentrant dan menciptakan homogenisitas 
elektrik, sehingga menghentikan reentry. Mekanisme terminasi VF belum 
sepenuhnya dapat dijelaskan. 


Energi listrik untuk kardioversi: 


» Atrial flutter : 25-50 Joule 
. SVT :50-100 Joule 
«  Atrial fibrilasi : 100-200 Joule 


- Takikardi ventrikel : 100-200 Joule 
“-  Fibrillasi ventrikel : 200-360 Joule 
“ Dimulai dengan dosis kecil lalu dinaikkan, dapat diulang. 


Defibrilasi adalah memberikan aliran listrik dengan dosis tertentu 
dalam waktu singkat kepada pasien dan merupakan terapi standar fibrilasi 
ventrikel. Defibrillation shock ditujukan untuk depolarisasi temporer ter- 
hadap denyut jantung ireguler dan membuat aktivitas kontraksi jantung 
lebih terkoordinasi dalam waktu singkat. Aliran listrik energi tinggi akan 
mendepolarisasi seluruh miokard, menjadi asistol dengan singkat. Hal 
ini akan menjadi pacemaker natural pada jantung sehingga denyutnya 
menjadi normal kembali. 


Indikasi kardioversi atau defibrilasi: 

»  Fibrillasi ventrikel 

“  Takikardi ventrikel 

»  Takikardi supraventrikuler 

“  Fibrillasi atrial 

«  Flutter atrial 

» Untuk takiaritmia kardioversi dilakukan bila hemodinamik buruk atau 
terapi medikamentosa tidak berhasil 


LA ML ASMA NATA TAN AA Ni PA 


2—-—. —————— it en 5 — 51 — ia 5 7 11 
Persiapan 


Prosedur: 
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Anti-koagulan per oral seperti coumadin atau sintrom diberikan untuk 
2-3 minggu pada pasien fibrillasi atrial yang kronis. 

Anesthesia IV seperti barbiturate kerja pendek atau fentanyl atau 
diprivan. 


Pemeriksaan fisik dan ECG 

Puasa 6-12 jam, tak ada intoksikasi digitalis. 

Monitor tekanan darah, EKG dan saturasi oksigen. 

Dipasang jalur IV untuk emergensi 

Diberikan suntikan anestesi 

Paddle diberi jelly secukupnya 

Paddle pertama di dada bagian depan sebelah kanan sternum, sela iga III 
Paddle kedua disebelah kiri apeks cordis 

Alat defibrillator dinyalakan, alat sinkronisasi gelombang R juga 
dipasang. 

Energy setting diatur sesuai dengan aritmia misalnya AF dimulai 100 Joule 
Kedua paddle diberi tekanan ke dada lalu tombol charger ditekan. 
Bila tidak berhasil energi dinaikkan dan dilakukan DC lagi, dapat 
diulang beberapa kali 


Hasil 


Dapat kembali ke irama sinus pada 9596 tergantung tipe arrhythmia. 
Kadang-kadang timbul aritmia kembali dalam beberapa bulan 
Perlu diberi obat anti aritmia untuk maintenance, misalnya untuk AF 
diberi amiodaron 


Komplikasi 


Dapat kembali ke irama sinus pada 9596 tergantung tipe aritmia. 
Kadang-kadang timbul aritmia kembali dalam beberapa bulan 
Perlu diberi obat anti aritmia untuk maintenance, misalnya untuk AF 
diberi amiodaron 


WEWENANG . 


Dokter umum (A2, B1, C1) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultasi Kardiovaskular (A3, B3/B4,C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultasi Intensive Care (A3, B3/B4,C3) 


F1 
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Adult Tachycardia 
(With Pulse) 


Aaseag appropriatoness for dinicei conditkon. 
Heart rata typisaky 215Wman iNlaghyarrhythania. 


Identliy and traat undsrijing cauas 

“ heanlang resor garam ena 
« Dinygan Gi hyponeenic) 

. eterlpangk Non kkademtedia 

prsasive-and Goimeky .. PA 


la MW aocesa'and 12-jnad ECG If avallable 
Na Yaga! Mancur 


Ta Adanoeing ( esgular” ik 
la « -ibkar cek chan Blokar 


Dowse/Datails 


Swohronized Gardiowerslon 

Initial racommerndad dosasi 

2 Nami ragular: 509-190 J 

« Narrow inegular: 120-200 J biphasic 
Or A00 J monophasi: 

» Wide reeyutar- 100 J 

2 Wide Inegular defibillation dose 
(NOT ayriehroreed 

Adanosina IV Dosa: 

Firat dosa: 8 mg rapid 4 puah: follow 

with NS Hush. 

Second dese: 12 mg if reguired, 


Antiartethunio Infuskans for 
Stabis Wide-ARS Toohyoaria 
Procalnanide IV Eros 

20-50 Mimin sndil Karena 
suppressed, hypalansion ensues, 
CAS duration insrasaas 250M, ar 
marxirmum dase 17 mgikg given. 
Maintenance Infusiors 1-4 mgmin, 
Awak if pradongad OT or CH 


Amicdarone IN Dasar 

Firat does: 190 mg over 10 minutes. 
Repeat as needed 1 YT redurs, 
Follow by makilenance infusion of 
1 meymin for first 6 houra. 

Sotalai IV Dosa: 

100 mg (1.5 ng/kgh over 5 minutes. 
Avold H prolonged OT. 


3010 Amergat Hap Argoriatip 


Gambar 9. Algoritme Takikardia 
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XVII. ASIDOSIS METABOLIK & ALKALOSIS METABOLIK 


TOPIK 


Pengasuh Diah SS 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


ASIDOSIS. METABOLIK 


| Parlindungan Siregar 


Pengaturan keseimbangan asam-basa dalam tubuh dipengaruhi oleh 
besaran kadar ion-H. Keseimbangan ini diatur oleh tiga komponen yaitu 
Penyangga Kimiawi, Organ Paru, dan Organ Ginjal. Penyangga Kimiawi 
dapat berlangsung di intrasel dan ekstrasel. Penyangga intrasel dilakukan 
oleh protein, fosfat organik dan inorganik, hemoglobin dalam sel darah 
merah serta oleh disolusi mineral tulang berupa pelepasan CaCO3 dan 
CaHPOg ke ekstrasel. Pada keadaan asidosis metabolik, penyanggaan 
terjadi di dalam dan luar sel dalam kuantitas yang sama. Penyangga 
ekstrasel sebagian besar dilakukan oleh ion-HCO,, yang dimulai dari 
reaksi antara CO, dan H,O membentuk asam lemah H,CO, lalu berdiso- 
siasi menjadi ion-H plus ion-HCO, seperti tergambar dalam bagan reaksi 
di bawah ini: 

CO, #H,0 «5 Ht 4 HCO, 

Pada keadaan asidosis metabolik, ion-H akan disangga oleh 
penyangga ion-HCO3 membentuk H5CO3. Disamping itu, keberadaan 
ion-H yang berlebih menyebabkan reaksi bergeser ke arah CO5 4 H50 
yang mengakibatkan CO, berlebih sehingga paru melakukan hiperventilasi 
untuk mengatur tekanan parsiel CO,. Ion-H berlebih menstimulasi ginjal 
untuk meningkatkan sekresi ion-H yang berakibat terhadap peningkatan 
reabsorbsi ion-HCO, di tubulus ginjal, proksimal maupun duktus koligen. 
lon-HCO, kemudian kembali masuk ke dalam sirkulasi dan berfungsi 
sebagai penyangga ekstrasel. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Asidosis metabolik dapat disebabkan oleh 3 hal yaitu 1) Penambahan 
anion tak terukur yaitu berupa asam organik seperti laktat, hidroksi 
butirat, salisilat, metanol dan lain-lain. 2) Pengurangan ion-HCO,, dapat 
terbuang melalui ginjal misalnya pada renal tubular acidosis (RTA) tipe-2 
atau melalui saluran cerna seperti pada enteritis berat. 3) Retensi ion-H 
misalnya pada RTA tipe 1 atau pada penyakit ginjal kronik stadium III-IV 


ANAMNESIS: 


Pada asidosis metabolik yang berat pasien mengeluh sesak nafas 
karena ada hiperventilasi hebat. Gali kemungkinan adanya diabetes 
melitus, hal-hal yang meningkatkan asam laktat seperti hipoksia atau 
obat-obatan, keracunan salisilat atau alkohol, riwayat kelemahan otot 
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akibat hipokalemia akan adanya kemungkinan RTA, riwayat gangguan 
fungsi ginjal, dan riwayat enteritis berat. 


PEMERIKSAAN FISIK: 


Pasien terlihat bernafas cepat dan dalam atau disebut pernafasan 
Kusmaull. Sesuai etiologi, dapat ditemukan bau nafas aroma buah pada 
ketoasidosis atau bau nafas aroma urin pada gangguan fungsi ginjal atau 
bau nafas aroma alkohol pada keracunan alkohol. Disamping itu pasien 
terlihat pucat dan sembab/edem pada gangguan fungsi ginjal atau lidah, 
axila, kulit kering pada diabetik ketoasidosis atau pasien tidak mampu 
melangkah akibat hipokalemia pada RTA. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG: 


Pemeriksaan penunjang laboratorium yang dibutuhkan adalah Analisis 
Gas Darah (AGD), Elektrolit darah (Na, K, CI), Ureum dan Kreatinin darah, 
Gula darah. Pada keadaan khusus seperti keracunan alkohol, ditambah- 
kan pemeriksaan osmolalitas darah atau pada ketoasidosis ditambahkan 
pemeriksaan keton dalam darah atau pada kecurigaan asidosis laktat dita- 
mbahkan pemeriksaan asam laktat dalam darah atau asidosis metabolik 
dengan anion gap (AG) normal ditambahkan pemeriksaan elektrolit urin 
(Na, K, CI). 


DIAGNOSIS: 


Langkah pertama setelah kita menerima hasil AGD ialah menghitung 
apakah hasil tersebut dapat diaplikasikan atau tidak. Menurut rumus 
Henderson-Hasselbalch: (H") — 24 x pCO2 / IHCO3J. Konversi hasil pH 
ke kadar ion-H dapat dilakukan sebagai berikut: 

pH 7 5 kadar ion-H - 100 nmol/L 

pH 7,10 —D kadar ion-H - 100 x 0,8 nmol/L 

pH7,20 5 kadar ion-H - 100x 0,8 x 0,8 

pH 6,9 5 kadar ion-H - 100 x 1,25 
pH6,8 — kadar ion-H - 100 x 1,25 x 1,25 


Misalnya dari hasil AGD diperoleh kadar HCO, adalah 12 meg/L, pCO, 
adalah 25.6 mmHg, dan pH adalah 7,3. Hasil pH dari AGD bila dikonversi- 
kan menghasilkan nilai ion-H sebesar 51,2 nmol/L. Lalu nilai-nilai ini di- 
masukkan ke dalam rumus dan setelah dihitung, ternyata hasilnya sesuai 
dimana hasil penghitungan 24 x pCO2 / (HCO3I| adalah sebesar 51,2. Maka 
hasi! AGD yang diperoleh dapat diaplikasikan. Bila hasil penghitungan 24 
X pCO2 / IHCO3J menyimpang » £ 10X dari kadar ion-H atau pH hasil 
AGD, maka hasil AGD yang diperoleh tidak dapat diaplikasikan. 
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DIAGNOSIS BANDING 


Selanjutnya gambaran AGD pada asidosis metabolik adalah sebagai 
berikut: pH darah kurang dari 7,4, HCO, kurang dari 24 meg/L, dan pCO, 
kurang dari 40 mmHg. Bila asidosis metabolik simpel, maka penurunan 
HCO, 1 meg/L dari 24 meg/L akan diikuti penurunan pCO, sebesar 1,2 
mmHg dari 40 mmHg. Bila asidosis metabolik komplek atau campuran 
(mixed), maka penurunan HCO, 1 meg/L akan diikuti penurunan pCO, 
sebesar kurang dari 1,2 mmHg pada asidosis metabolik bercampur dengan 
asidosis respirasi atau lebih besar dari 1,2 pada asidosis metabolik bercam- 
pur dengan alkalosis respirasi. Besaran pH darah pada asidosis metabolik 
simpel adalah kurang dari 7,4 dan lebih rendah lagi bila bercampur dengan 
asidosis respirasi. Besaran pH darah pada asidosis metabolik bercampur 
dengan alkalosis respirasi dapat 7,4 atau lebih besar dari 7,4. Sebagai 
contoh, dari hasil AGD ditemukan kadar HCO, sebesar 14 meg/L dan 
pCO, sebesar 28 mmHg, maka diagnosisnya adalah asidosis metabolik 
simpel. Bila ternyata pCO, sebesar 38 mmHg, maka diagnosisnya adalah 
asidosis metabolik bercampur dengan asidosis respirasi. Bila ternyata 
pCO, sebesar 14 mmHg, maka diagnosisnya adalah asidosis metabolik 
bercampur dengan alkalosis respirasi. 

Langkah diagnostik selanjutnya adalah menghitung anion gap darah 
dengan rumus: Na? - (HCO, 4 C1). Nilai normal AG adalah 7-13 meg/L. 
Na" disebut sebagai countable kation dan HCO,, Cl- disebut sebagai 
countable anion. AG lebih dari normal menunjukkan pertambahan anion 
lain (uncountable anion) sebagai penyebab asidosis metabolik misalnya 
asam laktat, asam hidroksibutirat. AG normal atau non-AG menunjukkan 
penyebab asidosis metabolik akibat berkurang atau tidak terbentuknya 
HCOj, misalnya pada enteritis, renal tubular acidosis (RTA), atau pemakaian 
penghambat karbonik anhidrase. 


Penyebab atau etiologi asidosis metabolik dapat diprediksi melalui 
pengitungan AG. Bila terjadi peningkatan uncountable anion atau AG 
meningkat, etiologi yang mungkin adalah asidosis laktat, ketoasidosis 
(diabetes melitus, starvasi, alkohol), intoksikasi metanol, intoksikasi etilen 
glikol, dan intoksikasi salisilat. Bila terjadi pengurangan HCO, atau AG 
normal, etiologi yang mungkin adalah enteritis, RTA tipe 2, pasca pengo- 
batan ketoasidosis, dan pemakaian penghambat karbonik anhidrase. Bila 
terjadi retensi H" di ginjal dengan AG meningkat, etiologi yang mungkin 
adalah penyakit ginjal kronik. Bila terjadi retensi H" di ginjal dengan AG 
normal, etiologi yang mungkin adalah RTA tipe 1 dan tipe 4. 

Pada keadaan AG normal, langkah selanjutnya adalah menghitung 
AG urin untuk membedakan penyebab pengurangan HCO,, apakah renal 
atau ekstra renal. Rumus AG urin adalah: (Na”-urin 4 K?-urin) — Cl-urin. 
AG-urin negatif menunjukkan penyebab ekstra renal misalnya enteritis, 
dan AG-urin positip menunjukkan penyebab renal misalnya RTA. 
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P 


ada keadaan AG meningkat, langkah selanjutnya adalah menghitung 
Osmolal-Gap. Osmolal-Gap adalah selisih antara osmolalitas plasma 
diukur dengan osmolalitas plasma dihitung. Penghitungan osmolalitas 
plasma dapat dilakukan dengan: (2 x plasma INa)) # fIglukosa, dalam 
mg/dLJ/18 -# IBUN dalam mg/dLJ/2,8. BUN kurang lebih 1/2 x kadar 
ureum. Pengukuran osmolalitas plasma adalah dengan osmometer di 
laboratorium. Osmolal Gap normal adalah sebesar 1.9 & 3.7 mosmol/ 


kg. Bila Osmolal-Gap meningkat dengan AG meningkat, kemungkinan 
etiologi adalah intoksikasi alkohol (metanol atau etilen glikol). 


TERAPI NON-FARMAKOLOGIK | Bila sesak nafas berat, pasien diposisikan tidur terlentang setengah duduk 


TERAPI FARMAKOLOGIK Koreksi asidosis pada asidosis metabolik akut, dilakukan dengan 
memberikan larutan bikarbonat secara intra vena. Penghitungan 
kebutuhan bikarbonat dapat dilakukan dengan menghitung ruang bikar- 
bonat yang tersedia. 

Rumus untuk menghitung ruang-bikarbonat pada kadar bikarbonat 
plasma tertentu adalah sebagai berikut : 

Ru-bikar - (04 # (2,6: (HCO3J)) x BB (kg) 

Contoh : 

Ru-bikar pada kadar bikarbonat plasma 20 meg/L adalah : (0,4 4 (2,6 
:20)1x BB atau 0,53 BB atau 534 BB (lihat Tabel 1) 


Tabel 1. 

HCO3 7 BB HCO3 Yo BB HCo3 “ BB 
meg/L  Ru-bikar meg/L  Ru-bikar meg/L Ru-bikar 
1 300 9 69 17 55 

2 170 10 66 18 54 

3 127 11 64 19 54 

4 105 12 62 20 53 

5 92 13 60 21 52 

6 83 14 58 22 52 

7 71 15 57 23 51 

8 72 16 56 24 51 


Ruang-bikarbonat (Ru-bikar) pada keadaan bikarbonat plasma 
tertentu. Bila kita menginginkan menaikkan kadar bikarbonat plasma 
dari 10 meg/L menjadi 20 meg/L, maka bikarbonat yang kita butuhkan 
adalah sebagai berikut : 

Ru-bikar pada keadaan 10 meg/L - (0,4 # (2,6: 10) x BB atau 66X BB 
Ru-bikar pada keadaan 20 meg/L - (0,4 # (2,6: 20)x BB atau 534 BB 
Ru-bikar adalah antara 5346 - 664 berat badan, jadi rerata Ru-bikar 
adalah 59,5 X. 

Bila berat badan 60 kg, maka bikarbonat yang dibutuhkan adalah : 
((0,66 4 0,53): 2) x 60 x (20-10)) - 357 meg 
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Rerata Ru-bikar x Berat Badan x Delta Bikarbonat Plasma 


357 meg bikarbonat kita berikan secara intra-vena selama 1 sampai 
8 jam, tergantung berat ringannya asidosis yang terjadi (letal atau tidak 
letal). 

Pada asidosis metabolik letal ditandai dengan pH « 7 atau HCO, 
« 5 meg/L, separuh dari kebutuhan bikarbonat diberikan intra vena dalam 
durasi 1 jam, lalu sisanya diberikan dalam durasi 4 jam. Bila tidak letal, 
kebutuhan bikarbonat diberikan dalam durasi 4-8 jam. Bila ada hipo- 
kalsemia, berikan kalsium glukonas 1 gram (90 mg elemental kalsium) 
per intra vena, sebelum pemberian bikarbonat. 


KOMPLIKASI Komplikasi akut terjadi pada keadaan asidosis berat atau letal antara 
lain fungsi lekosit terganggu, aritmia ventrikel, hipotensi akibat dilatasi 
arteri, resisten terhadap katekolamin, resisten terhadap kerja insulin, 
fungsi limfosit tersupresi, produksi energi sel terganggu, stimulasi ter- 
jadinya apoptosis, perubahan status mental, produksi interleukin terang- 
sang, ikatan oksigen-hemoglobin terganggu, vasokonstriksi, penurunan 
kemampuan pompa jantung. 

Komplikasi kronik yang ditimbulkan oleh asidosis metabolik kronik 
antara lain gangguan pada tulang, gangguan pertumbuhan pada anak, 
gangguan toleransi glukosa, mempercepat progresi penyakit ginjal 
kronik, kerusakan otot, sintesis albumin menurun, meningkatkan produksi 


B,-mikroglobulin. 


PROGNOSIS Prognosis dipengaruhi oleh berat ringannya asidosis. Dikatakan 
fatal bila pH kurang dari 7,1 atau HCO, kurang dari atau sama dengan 5 
meg/L. Keadaan fatal, sesuai dengan namanya harus dilakukan tindakan 
segera untuk menghindarkan pengaruh asidosis berat terhadap organ 
tubuh lainnya yang dapat menimbulkan kematian. 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, 83/84, C3) 


En 


ASIDOSIS METABOLIK 
SIMPEL 


pH «7,4 
HCO, turun 1 megD 
pCO, turun 1,2 mmHg 


MENINGKAT 
asidosis laktat 
ketoasidosis 


penyakit ginjal 


Osmolal Gap » 5,6 mosmol/Kg NEGATIF 
(Intoksikasi Metanol (EKSTRA RENAL) 


atau Etilen Glikol) 


intoksikasi metanol 
intoksikasi etilen glikol 
intoksikasi salisilat 


Osmolal Gap 
(osmolalitas plasma diukur - 
osmolalitas plasma dihitung) 
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HCO, « 24 


ASIDOSIS METABOLIK4# ASIDOSIS METABOLIK- 
ASIDOSIS RESPORATORIK ALKALOSIS RESPIRATORIK 


pH «7,4 pH 27,4 
HCO, turun 1 megb HCO, turun 1 megb 
pCO, turun «1,2 mmHg pCO, turun 21,2 mmHg 


ANION GAP : Na' — (HCO, 4 CI) 
Nilai normal: 7-13 meg/L. 


NORMAL 


enteritis 
RTA tipe 2 
pasca pengobatan ketoasidosis 
penghambat karbonik anhidrase. 
RTA tipe 1 
RTA tipe 4 


kronik 


Anion Gap Urin 
(Na'-urin 4 K'-urin) — CI” 


POSITIF 
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Disorders of ventilatory control.UpToDate 2010, CD-ROM, Version 18.2. 


Halperin M.L., Kamel KS, Goldstein M.B. Fluid, Electrolyte, and Acid-Base Physi- 
ology. A Problem-Based Approach. Fourth Edition, 2010. Saunders-Elsevier. 
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da 


SES BMEEPSBAAT A.A Kinh d2 Lha pragan ena 


merana 


TOPIK... 


Penyusun... 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


- | Parlindungan Siregar 


ALKALOSIS METABOLIK 


Pengaturan keseimbangan asam-basa dalam tubuh dipengaruhi 
oleh besaran kadar ion-H. Keseimbangan ini diatur oleh tiga komponen 
yaitu Penyangga Kimiawi, Organ Paru, dan Organ Ginjal. Penyangga 
Kimiawi dapat berlangsung di intrasel dan ekstrasel. Kombinasi respon 
ketiga komponen ini sangat berpengaruh terhadap hasil akhir gangguan 
metabolik yang terjadi. Hasil akhir kombinasi ini dapat memberikan 
hasil yang kurang menguntungkan tubuh, disebut sebagai hybrid nature 
terhadap HCO, dalam proses kejadian asidosis dan alkalosis metabolik. 
Pada keadaan alkalosis metabolik, meningkatnya kadar HCO, men- 


cetuskan hipoventilasi paru. Hipoventilasi paru akan meningkatkan pCO, 
atau hiperkapnia yang menyebabkan peningkatan H" di ginjal sehingga 
reabsorpsi HCO,' melalui ginjal meningkat. Hasil akhir inilah yang disebut- 
kan sebagai hybrid nature yang kurang menguntungkan tubuh. Demikian 
sebaliknya pada keadaan asidosis metabolik yang hasil akhirnya justru 
menurunkan kadar HCOy,-. Hybrid nature ini mengambil porsi 4096 dari 
proses kompensasi gangguan keseimbangan asam basa. 60 sisanya 
adalah proses kompensasi normal yang bertujuan mengembalikan ke 
keadaan steady state. Dalam proses kompensasi normal, 1) Hipoventilasi 
pada keadaan alkalosis metabolik akan meningkatkan H" sedang alka- 
losis akan menurunkan reabsorpsi HCO, di ginjal: 2) Hiperventilasi pada 
keadaan asidosis metabolik akan menurunkan H" sedang asidosis akan 
meningkatkan reabsorpsi HCO, di ginjal. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Alkalosis metabolik dapat disebabkan oleh: 1) H" banyak terbuang 
dari saluran cerna misalnya muntah hebat, pemakaian pipa naso-gastrik, 
2) H' banyak terbuang dari ginjal! misalnya kelebihan mineralokortikoid 
primer. Aldosteron yang meningkat akan meningkatkan rabsorpsi 
natrium di duktus koligen yang sekaligus menstimulasi pompa H'-ATPase 
untuk mengeluarkan H' ke dalam lumen. Terbuangnya H' dapat juga 
disebabkan oleh pemakaian diuretika loop atau tiasid: 3) H" masuk ke 
dalam sel misalnya pada hipokalemia. Pada keadaan ini hipokalemia akan 
menginduksi kalium keluar dari sel dan tempat kalium diganti oleh H-. 
Masuknya H' ke dalam sel akan menyebabkan peningkatan HCO, dalam 
cairan extrasel. Disamping itu juga akan menimbulkan asidosis intrasel 
termasuk sel tubulus. Asidosis intrasel sel tubulus akan meningkatkan 
sekresi H" ke dalam lumen sehingga menyebabkan reabsorpsi HCO, 
meningkat: 4) Pemberian bikarbonat berlebihan: 5) Contractian Alkalosis, 
suatu kedaan kehilangan cairan ekstrasel yang bebas bikarbonat 


sehingga menimbulkan peningkatan kadar bikarbonat. Secara patogenesis 
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ada 3 keadaan utama yang menimbulkan terjadinya alkalosis metabolik 
melalui peningkatan reabsorpsi bikarbonat yaitu: 1) Volume sirkullasi 
efektif turun. Pada keadaan ini, aldosteron yang meningkat akan men- 
stimulasi pompa H'-ATPase pada sel intercalated tipe-A duktus koligen 
kortikal. Stimulasi ini meningkatkan sekresi H" ke lumen tubulus sehingga 
reabsorpsi bikarbonat meningkat. Aldosteron juga menstimulasi re- 
absorpsi Na" di sel prinsipal sehingga banyak H" disekresi ke lumen tubulus 
yang kemudian meningkatkan reabsorpsi bikarbonat: 2) Hipochloremia 
akan menurunkan kadar CI: dalam lumen tubulus sehingga merangsang 
sekresi H' dan CI: dari sel intercalated tipe-A ke dalam lumen yang 
menyebabkan reabsorpsi bikarbonat meningkat. Rendahnya CI- dalam 
lumen menyebabkan bikarbonat tertahan sekresinya ke dalam lumen dari 
sel intercalated tipe-B: 3) Hipokalemia akan menyebabkan asidosis intrasel 
akibat masuknya H" ke dalam sel, merupakan respon terhadap keluarnya 
K' intrasel menuju ekstrasel. Asidosis intrasel akan meningkatkan sekresi 
H" di sel intercalated tipe-A yang kemudian meningkatkan reabsorpsi 
bikarbonat. Hipokalemia sendiri akan menyebabkan peningkatan sekresi 
Ht melalui pompa H'-K?-ATPase sel intercalated tipe-A. 


ANAMNESIS: 


Pada alkalosis metabolik pasien datang biasanya dengan keluhan 
keadaan yang mendasarinya misalnya riwayat muntah yang berat, riwayat 
pemakaian pipa nasogastrik untuk dekompresi lambung, atau pemakaian 
diuretika menyebabkan hipovolemia. 


PEMERIKSAAN FISIK: 


Tidak terdapat ciri yang khas seperti pernafasan Kusmaul!l pada asidosis 
metabolik. Gejala yang dominan lebih didominasi oleh penyakit dasarnya, 
misalnya adanya hipotensi ortostatik akibat hipovolemia, atau tanda hipo- 
volemia lain seperti turgor kulit menurun, vena jugalaris yang datar. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG: 


Pemeriksaan penunjang laboratorium yang dibutuhkan adalah Analisis 
Gas Darah (AGD), Elektrolit darah (Na, K, CI), Ureum dan Kreatinin darah, 
Elektrolit dalam urin (Na, K, CI) sewaktu, osmolalitas urin dan darah. 
Pemeriksaan kadar C! dalam urin dapat membantu prediksi etiologi 
alkalosis metabolik. Bila CI dalam urin kurang dari 25 meg/L, etiologi yang 
mungkin adalah muntah atau pemakaian pipa nasogastrik, pemakaian 
diuretika lama, diare berkepanjangan, pasca hiperkapnia, dan asupan 
klorida kurang. Bila CI dalam urin lebih dari 40 meg/L, etiologi yang mungkin 


—— 
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adalah kelebihan primer mineralokortikoid, pemakaian diuretik 1-2 hari, 
kelebihan asupan alkali, sindrom Bartter atau Gitelman, Hipokalemia berat 
(K plasma kurang dari 2 meg/L). 


DIAGNOSIS: 


Langkah pertama setelah kita menerima hasil AGD ialah menghitung 
apakah hasil tersebut dapat diaplikasikan atau tidak. Menurut rumus 
Henderson-Hasselbalch: (HJ - 24 x pCO2 / IHCO31. Konversi hasil pH 
ke kadar ion-H dapat dilakukan sebagai berikut: 


pH7 DD kadar ion-H - 100 nmol/L 

pH 7,10 5 kadar ion-H - 100 x 0,8 nmol/L 
pH7,20 5 kadar ion-H - 100x 0,8 x 0,8 
pH6,9 5 kadar ion-H - 100x 1,25 
pH68 5D kadar ion-H - 100 x 1,25 x 1,25 


Misalnya dari hasil AGD diperoleh kadar HCO, adalah 12 meg/L, pCO, 
adalah 25.6 mmHg, dan pH adalah 7,3. Hasil pH dari AGD bila dikonver- 
sikan menghasilkan nilai ion-H sebesar 51,2 nmol/L. Lalu nilai-nilai ini 
dimasukkan ke dalam rumus dan setelah dihitung, ternyata hasilnya sesuai 
dimana hasil penghitungan 24 x pCO2 / IHCO3IJ adalah sebesar 51,2. Maka 
hasil AGD yang diperoleh dapat diaplikasikan. Bila hasil penghitungan 24 
x pCO2 / IHCO3) menyimpang » & 10X dari kadar ion-H atau pH hasil 
AGD, maka hasil AGD yang diperoleh tidak dapat diaplikasikan. 

Selanjutnya gambaran AGD pada alkalosis metabolik adalah sebagai 
berikut: pH darah lebih dari 7,4, HCO, lebih dari 24 meg/L, dan pCO, 
lebih dari 40 mmHg. Bila alkalosis metabolik simpel, maka peningkatan 
HCO, 1 meg/L dari 24 meg/L akan diikuti peningkatan pCO, sebesar 0,7 
mmHg dari 40 mmHg. Bila alkalosis metabolik komplek atau campuran 
(mixed), maka peningkatan HCO, 1 meg/L akan diikuti peningkatan pCO, 
sebesar lebih dari 0,7 mmHg pada alkalosis metabolik bercampur dengan 
asidosis respiratorik misainya pemberian diuretika pada kasus Penyakit 
Paru Obstruksi Kronik atau peningkatan pCO, kurang dari 0,7 pada 
alkalosis metabolik bercampur dengan alkalosis respiratorik, misalnya 
pemberian diuretika pada kasus Gagal Jantung atau Sirosis Hati. Besaran 
pH darah pada alkalosis metabolik simpel adalah lebih dari 7,4 dan dapat 
7,4 atau lebih rendah lagi bila bercampur dengan asidosis respiratorik. 
Besaran pH darah pada alkalosis metabolik bercampur dengan alkalosis 
respiratorik lebih besar dari 7,4. Sebagai contoh, dari hasil AGD ditemukan 
kadar HCO, sebesar 35 meg/L dan pCO, sebesar 47,7 mmHg, maka 
diagnosisnya adalah alkalosis metabolik simpel. Bila ternyata pCO, sebesar 
60 mmHg, maka diagnosisnya adalah alkaltosis metabolik bercampur dengan 
asidosis respiratorik. Bila ternyata pCO, sebesar41 mmHg, maka diagnosisnya 
adalah alkalosis metabolik bercampur dengan alkalosis respiratorik. 


0. Lau 
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Penyebab atau etiologi alkalosis metabolik dapat diprediksi 
melalui pemeriksaan chlorida dalam urin sewaktu (lihat pemeriksaan 


DIAGNOSIS BANDING 


penunjang). 
TERAPI NON- Bila muntah berat, pasien dipuasakan atau bila ada hipotensi ortostatik 
FARMAKOLOGIK pasien dibaringkan. 
eh UU, 
TERAPI FARMAKOLOGIK Koreksi hipovolemia dengan larutan NaCI-isotonik pada kasus dengan 


hipovoltemia. Bila ada hipokalemia koreksi dengan NaCl-isotonik plus 
KCI. Bila ada hipochloremia, koreksi dengan larutan NaCl-isotonik. Pada 
kasus dengan adanya edema pada gagaljantung atau sirosis hati, koreksi 
alkalosis metabolik dengan pemberian penghambat karbonik anhidrase 
acetazolamid (250 to 375 mg, satu atau dua kali sehari). Bila acetazolamid 
tidak efektif dapat diberikan larutan HCI dalam NaCI isotonik (150 meg 
per liter) melalui vena besar karena HCI bersifat iritatip. Dosis HCI yang 
diberikan dihitung dengan rumus sebagai berikut: 0,5 x Berat Badan (Kg) 
x (HCO, plasma - 24), merupakan penghitungan kelebihan bikarbonat. 
Lama pemberian antara 8-24 jam. 


HCO, » 24 MEML 


ALGORITME 


ASIDOSIS METABOLIK ASIDOSIS METABOLIK# ASIDOSIS METABOLIK# 
SIMPEL ASIDOSIS RESPORATORIK ALKALOSIS RESPIRATORIK 


pH 27,4 
HCO, naik 1 megD 
pCO, naik SO, 7 mmHg 


pH27,4 
HCO, naik 1 megD 
pCO, naik 0, 7 mmHg 


pH «7,4 
HCO, naik 1 megb 
pCO, naik 20, 7 mmHg 


CHILORIDA DALAM URIN SEWAKTU 


KURANG DARI 25 meg/L KURANG DARI 40 meg/L 


MUNTAH KELEBIHAN PRIMER MINERALOKORTIKOID 
PEMAKAIAN PIPA NASOGASTRIK PEMAKAIAN DIURETIKA 1-2 HARI 
PEMAKAIAN DIURETIKA LAMA KELEBIHAN ASUPAN ALKALI 

DIARE BERKEPANJANGAN SINDROM BART TER 

PASCA HIPERKAPNIA SINDROM GITELMAN 

ASUPAN CHLORIDA KURANG HIPOKALEMIA BERAT (k-plasma «2 meg/L) 


Prognosis dipengaruhi oleh berat ringannya alkalosis. Dikatakan fatal 
bila pH lebih dari 7,7. Keadaan fatal, sesuai dengan namanya harus di- 
lakukan tindakan segera untuk menghindarkan pengaruh alkalosis berat 
yang dapat menimbulkan kematian 


PROGNOSIS 


MANA SAN BATA ST SRLYAAN RO NAS er an art 
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XVIII. ASIDOSIS RESPIRATORIK & 
ALKALOSIS RESPIRATORIK 


.ASIDOSIS RESPIRATORIK 


Asril Bahar 


Penyusun” 


TINJAUAN UMUM Asidosis respiratorik adalah gangguan asam basa primer berupa 
(DEFINISI, PATOGENESIS asidosis (penurunan abnormal pH darah) disertai peningkatan PaCO, 
SINGKAT, KLASIFIKASI) arterial dari nilai normal yang diharapkan. 


Disini pada proses ventilasi terjadi pengeluaran CO, oleh paru-paru 
yang lebih rendah dari normalnya atau lebih rendah dari produksinya 
oleh jaringan tubuh, sehingga terjadi hipoventilasi. 

Meningkatnya kadar pCO, dalam darah disebabkan oleh beberapa 
mekanisme yaitu : 

- terdapat kelebihan CO, didalam udara inspirasi paru-paru 

(misainya: pemakaian masker rebreathing). 

- terjadi penurunan ventilasi alveolar (disini asidosis respiratorik 

amat banyak ditemukan) 


- terjadi peningkatan produksi CO, dijaringan tubuh 


KLASIFIKASI. 


Berdasarkan awitan kejadiannya atau waktu untuk kompensasi yang 

dilakukan tubuh (ginjal), asidosis respiratorik terbagi atas: 

a. As. Resp. Akut dimana dalam fase ini tubuh pada awalnya masih 
terbatas melakukan respon kompensasi. Disini pH darah « 7,35 
dan PaCO, » 45 mmHg. 

b. As. Resp. Kronik dimana tubuh sudah melakukan peningkatan 
renal kompensasi beberapa hari kemudian, dan pH darah su- 
dah menjurus kearah normal. Disini pH berada antara 7,35-7,45 
atau mendekati nilai normal dan PaCO, » 45 mmHg dan HCO, 
meningkat » 30 mmHg. 


PATOFISIOLOGI 


Asidosis respiratorik merupakan gangguan klinik yang disebabkan 
oleh hipoventilasi alveolar. Produksi CO, disini meningkat dengan cepat 
dan dengan adanya kegagalan dalam proses ventilasi oleh alveolus paru- 
paru, maka terjadilah peningkatan PaCO,. Meningkatnya PaCO, (disebut 
juga hiperkapnia) akan diikuti dengan menurunnya rasio HCO,'/ PaCO, 


dan menurunnya pH. 


& 
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Biasanya pada orang dewasa terdapat produksi CO, sebanyak 200 


ml/menit, dimana semuanya dikeluarkan via paru-paru dan PaCO, tetap 
terjaga normal. Bila terjadi peningkatan PaCO, maka tubuh memberikan 
respon dengan meningkatnya frekuensi ventilasi. Sistem kontrol PaCO, 
ini berlansung dengan cepat dan efektif. 

Hiperkapnia dan asidosis respiratorik terjadi bila terdapat kegagalan 
paru berupa hipoventilasi dan pengeluaran CO, oleh paru berkurang 
dibandingkan dengan produksi CO, oleh jaringan. Akibat dari hipo- 
ventilasi maka akan terjadi penurunan ambilan O, pada inspirasi sehingga 
kemudian terjadi hipoksemia. 

Metabolisme tubuh dengan cepat menghasilkan sejumlah besar asam 
volatil (H,CO,) dan asam non-volatil. Metabolisme lemak dan karbohidrat 
akan menghasilkan CO, dalam jumlah besar. CO, dan H,O akan membentuk 
asam karbonat (H,CO,). Normalnya paru-paru mengeluarkan bagian 
volatil ini melalui ventilasi sehingga penumpukkan asam tidak terjadi. 
Bila terjadi gangguan ventilasi yang mempengaruhi eliminasi CO,, maka 
terjadilah gangguan asam-basa. Biasanya dalam keadaan normal PaCO, 
dipertahankan antara 39-41 mmHg. 

Ventilasi alveolar berada dalam kontrol pusat saraf pernafasan sentral 
yang berada di pons dan medulla serebral.Ventilasi diatur/dipengaruhi 
oleh kemoreseptor untuk PaCO., PaO, dan pH yang ada di batang otak 
(brain-stem), aorta dan badan karotis sebagai impuls saraf dari reseptor 
paru-paru dan impuls dari cortex serebral. Bila ventilasi gagal maka akan 
cepat menyebabkan terjadinya peningkatan PaCO,. 


MEKANISME KOMPENSASI 


Pada asidosis respiratorik, tubuh memberikan respon kompensasi 

melalui 2 langkah yakni : 

1. respon awal dari buffer seluler yang terjadi dalam beberapa menit 
dan jam (secara akut). Buffer seluler ini akan meningkatkan sedikit 
bikarbonat plasma (HCO3) yakni 1 mEg/L untuk setiap kenaikan 
10 mmHg PaCO,, 

2. langkah kedua adalah kompensasi dari ginjal yang terjadi 
3-5 hari kemudian (secara kronik). Disini eksresi ginjal asam 
karbonat (H,CO,) meningkat dan reabsorbsi bikarbonat juga 
meningkat. Pada kompensasi ginjal ini HCO3: plasma akan 
meningkat 3,5 mEg/L pada setiap kenaikan 10 mmHg PaCO, 


Berdasarkan hal-hal tersebut diatas, maka dapat diperkirakan perubahan 
pada asidosis respiratorik yakni : 
-  asidosis respiratorik akut : perubahan pH - 0,008 X (40 - PaCO,) 


-  asidosis respiratorik kronik : perubahan pH - 0,003 X (40 - PaCO,) 


AMA RAPA DEA 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


— 
Asidosis respiratorik akut terjadi pada gangguan ventilasi yang akut. 


Gangguan ventilasi ini terjadi karena adanya depresi pada pusat saraf 
pernafasan di otak misalnya karena obat-obat sedativum, gangguan 
ventilasi pada penyakit neuro-muskular (myasthenia gravis, amyotrophic 
lateral sclerosis atau ALS, Guillan Barre syndrome, muscular dystrophy) 
atau obstruksi saluran nafas (asma bronkial, penyakit paru obstruksi 
kronik eksaserbasi akut). 

Pada asidosis respiratorik kronik terjadi secara sekunder pada 
penyakit: PPOK. Hipoventilasi pada PPOK terjadi melalui beberapa 
mekanisme seperti hipoksemia dan hiperkapnia, meningkatnya ketidak 
sesuajan ventilasi-perfusi akan menyebabkan meningkatnya ventilasi 
ruang mati (dead-space) paru, dan menurunnya fungsi diafragma karena 
kelelahan dan hiperinflasi. Bisa juga ditemukan pada sindrom hipoventilasi 
obesitas (sindrom Pickwickian), ALS, gangguan ventilasi restriksi berat 
seperti fibrosis intertitial dan deformitas toraks. 

Biasanya penyakit paru-paru secara primer dapat menyebabkan 
abnormalitas pertukaran udara dialveolus, dan tidak menyebabkan 
hipo-ventilasi tetapi cenderung menyebabkan stimulasi ventilasi dan 
hipokapnia sekunder terhadap hipoksemia. Hiperkapnia hanya terjadi 
pada penyakit berat atau bila terdapat kelelahan pada otot pernafasan. 


ANAMNESIS 


Umumnya keluhan pasien dengan asidosis respiratorik sangat ter- 
gantung pada penyakit dasarnya. Manifestasinya sangat bervariasi 
tergantung beratnya penyakit dan beratnya hiperkapnia. Hiperkapnia 
ringan sampai sedang umumnya memberikan keluhan-keluhan yang 
minimal. Pasien mungkin berasa cemas dan mengeluh sesak nafas. 
Beberapa pasien bisa mengalami gangguan tidur dan siangnya mengantuk 
(hiper-somnolence). Bila PaCO, meningkat rasa cemas meningkat jadi 
delirium atau menjadi bingung/ngaco (confusion), somnolence. Keadaan 
ini dikenal juga sebagai CO, narkosis. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pada pemeriksaan fisik pasien dengan asidosis respiratorik biasanya 
tidak spesifik, umumnya berhubungan dengan penyakit yang mendasari 
atau penyebab dari asidosis respiratorik itu sendiri. 

- Status mental pasien bisa menurun bila terdapat peningkatan 
PaCO, Bisa saja terjadi kejang-kejang, asterixis, myoclonus. 
Cyanosis bisa terjadi mengiringi hipoksemia. Clubbing pada jari 
bisa ditemukan sebagai reaksi dari penyakit paru-paru kronik 
atau penyakit lainnya. 
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- Pemeriksaan toraks bisa ditemukan hiperinfasi (barrel chest), 
hipersonor, ekspirasi memanjang, mengi (wheezing), ronki dll 
sebagai bagian dari penyakit paru obstruksi kronik. 


PEMERIKSAAN LABORATORIUM DAN RADIOLOGI. 


Kelainan laboratorium selain pH « 3,5 dan PaCO, » 45 mmHg, 
mungkin ditemukan juga kelainan dari penyakit dasarnya seperti pada 
PPOK terdapat Hb » 16, hematokrit yang meningkat sebagai gambaran 
polisitemia sekunder. Pemeriksaan laboratorium lainnya tidak ada yang 
spesifik dan kalaupun ada hanya merupakan kelainan dari penyakit yang 
mendasarinya. 

Begitu juga pemeriksaan radiologi mungkin diperlukan hanya untuk 
mengetahui penyakit dasarnya yakni foto dada, fluoroskopi dada (adakah 
paralisis diafragma), CT torak (penyakit paru) dan kepala (stroke, tumor, 
trauma otak), MRI. 

Pemeriksaan lainnya yang mungkin diperlukan adalah spirometri, 
EMG, NCV (nerve conduction velocity) dll. 


DIAGNOSIS 


Diagnosis asidosis respiratorik adalah dengan menilai hasil analisa 
gas darah arterial dengan hanya menentukan pH « 3,5 dan PaCO, » 
45 mmHg. 

Diagnosis ini dihubungkan dengan diagnosis penyakit yang men- 
dasarinya. Terdapat beberapa penyakit dengan asidosis respiratorik yang 
umumnya disebabkan oleh tidak adekuatnya ventilasi alveolar dan penyakit- 
penyakit ini dikelompokkan berdasarkan mekanisme kejadiannya sbb : 
A. Ventilasi alveolar yang tidak adekuat. 

1. Depresi pusat respirasi & problem sistem saraf pusat lainnya. 

» depresi pusat respirasi karena obat (opiat, sedativum, 
anestesi) 

» trauma sistem saraf pusat, infark, perdarahan, tumor. 

“  hipoventilasi karena obesitas (sindroma Pickwickian) 

»s blockade saraf pusat yang tinggi. 

“  poliomielitis. 

» tetanus 

“ henti jantung karena hipoksia serebral. 


2. Gangguan saraf dan otot 
“sindroma Guillain Barre 


»  myasthenia gravis 
» pemakaian obat-obat relaksasi otot. 
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“ keracunan organo-fosfat, gigitan ular. 
»  myopati lainnya. 
3. Gangguan paru dan dinding dada. 
»- PPOK eksaserbasi akut. 
«trauma dada: flail chest, kontusio, hematotorak. 
“«  pneumotorak. 


“  paralisis difragma. 
“ adult respiratory distress sindrome (ARDS). 
« penyakit paru restriktif, kiposkoliosis berat. 
“ aspirasi. 
4. Gangguan saluran nafas. 
“ obstruksi saluran nafas atas (obstructive sleep apnoe). 
“  spasme laring. 
»  spasme bronkus (asma) 
5. Faktor eksternal 
“ ventilasi mekanik yang tidak adekuat. 
B. Produksi CO, berlebihan. 
1. Gangguan hiperkatabolik. 
“  hipertermia maligna 
C. Meningkatnya pemasukan CO,. 
1. rebreathing CO, yang diekspirasi. 
2. penambahan CO, yang diinspirasi dalam udara (sebagai stimulasi 
respirasi). 
3. memasukkan CO, dalam rongga tubuh (laparaskopi). 


DIAGNOSIS BANDING »  Hipoksemia : Bila ditemukan akan menunjukkan adanya penyakit 
paru karena asidosis respiratorik. Pada penyakit paru kronik terjadi 
peningkatan serum HCO3:- karena mekanisme kompensasi. 

«  Hipotiroidism : Obesitas bisa terjadi pada hipotiroidism dan juga 
menyebabkan hipoventilasi. Perlu pemeriksaan kadar thyrotropin 
dan T, bebas. 

» Polisitemia sekunder : Ditemukan pada pemeriksaan darah tepi 
pasien hipoksemia dan hiperkapnia kronik (asidosis respiratorik). 

.« Skrining toksikologi obat-obat : Terutama golongan obat- 
obat sedativum (opiat, barbiturat, benzodiasepan) untuk hiper- 
kapnia dan asidosis respitatorik yang tidak dapat dijelaskan. 


TERAPI Biasanya ditujukan untuk memperbaiki penyakit dasarnya seperti : 
NON-FARMAKOLOGIK - Obesitas : memberikan diet dan latihan-latihan fisik yang ketat. 
- PPOK: stop merokok dan latihan pernafasan dada. 

- Pasien narkoba : merobah pola hidup dan psikoterapi. 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


KOMPLIKASI 


Tidak ada terapi yang spesifik terhadap asidosis respiratorik. Terapi 
utama ditujukan terhadap pengobatan penyakit dasarnya. Koreksi ter- 
hadap hiperkapnia (menurunkan PaCO, dengan cepat bisa berbahaya) 
dapat menimbulkan alkalosis metabolik. Alkalemia ini jika sampai ke 
cairan serebro-spinal dapat menyebabkan kejang-kejang. 

Terapi dengan Na-bikarbonat tidak dipakai dalam mengatasi asidosis 
respiratorik, walaupun kadang-kadang masih dipakai pada keadaan 
darurat dimana pH sangat rendah (« 7,0 — 7,1). 

Terapi oksigen sangat diperlukan karena kebanyakan hiperkapnia 
juga disertai hipoksemia. Disini terapi lebih ditujukan untuk memperbaiki 
ventilasi pasien dan bila perlu memakai ventilasi mekanik atau yang non- 
invasif (NIPPV). NIPPV belakangan terbukti efektif mengatasi gangguan 
paru obstruktif seperti PPOK. Pada beberapa pasien PPOK lanjut sering 
membutuhkan oksigen jangka panjang yakni pada mereka yang PaO, 
nya « 60 mmHg dan sudah terjadi juga cor-pulmonale atau polisitemia. 
Pada pasien PPOK dengan asidosis respiratorik, terapi oksigen harus hati- 
hati karena terapi dengan konsentrasi tinggi sering malah memperberat 
hipoventilasi. 

Terapi lain adalah untuk penyakit dasar seperti bronkodilator, anti- 
dotum opiat (naloxone), stimulasi pernafasan (medroxyprogesterone), 
diuretik yang meningkatkan eksesi HCO, (azetazolamide), sehingga 
terjadi alkalosis metabolik dan ini menimbulkan stimulasi pada ventilasi. 
Teofilin juga dapat dipakai untuk meningkatkan kerja diafragma dan 
merangsang pusat ventilasi. 

Terapi obesitas dengan surgikal pada pasien dengan BMI » 35kg/m.. 
Surgikal lain pada kiposkoliosis diindikasikan dengan sudut vertebra 
yang »40' 


Jika asidosis respiratorik ini tidak segera diatasi maka dapat berkomplikasi 
pada beberapa organ tubuh sbb: 


1. Depresi pada metabolisme intra seluler. 
Sebagaimana diketahui CO, dapat dengan cepat dan mudah 
menembus lapisan lemak dalam sel, sehingga suatu keadaan asidosis 
respiratorik dengan cepat umumnya dapat menekan metabolisme intra 
seluler. Efek metabolik hiperkapnia ini akan berlanjut menjadi hipoksemia. 


2. Efek pada serebral karena hiperkapnia : 
- Stimulasi ventilasi melalui kemoreseptor sentral dan perifer. 
-  Vasodilatasi serebral yang meningkatkan sirkulasi serebral dan 
tekanan intra-kranial yang dapat dilihat dengan adanya edema 


papil. 
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- Stimulasi sistem saraf simpatis yang menyebabkan takikardia, 
vasokonstriksi perifer dan banyak keringat. 

- Depresi saraf pusat bila PaCO, tinggi. 

-  Manifestasinya dapat berupa : dispnea, disorientasi, konfusio 
akut, sakit kepala, penurunan kesadaran sampai koma (karena 
diperberat oleh hipoksemia) dan gejala neurologik lainnya. 


3. Efek pada sistem kardiovaskular. 
Karena hiperkapnia dan hipoksemia, maka bisa terjadi takikardia dan 
arit mia. Manifestasi lain dapat berupa : suhu tubuh meningkat, flushing, 
banyak keringat. 


4. Efek lain dari hiperkapnia dan hipoksemia. 


5. Hipoksemia kronik dapat memberikan efek eritropoesis dan 
polisitemia. Vasokonstriksi pulmoner sehingga berlanjut jadi hiper- 
tensi pulmoner, gagal jantung kanan dan cor-pulmonale 


PROGNOSIS Prognosis dari asidosis respiratorik sangat bervariasi dari ringan sampai 
berat (buruk), tergantung pada beratnya proses patologiknya dan penyakit 
yang mendasainya. 
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TOPIK... 


Penyusun 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


ALKALOSIS RESPIRATORIK 


ae 


Asril Bahar 


DEFINISI 


Alkalosis respiratorik adalah gangguan asam basa primer dimana 
PaCO, darah arteri lebih rendah daripada nilai normalnya karena 
peningkatan frekuensi pernafasan (hiperventilation). Turunnya kadar 
PaCO, menyebabkan rasio PaCO, terhadap HCO3 jadi rendah sehingga 
pH darah menjadi tinggi. 


KLASIFIKASI 


Berdasarkan awitan kejadiannya atau waktu untuk kompensasi yang 

dilakukan tubuh (ginjal), alkalosis respiratorik terbagi atas: 

a. Alkalosis respiratorik akut. Disini PaCO, « 35 mmHg dan pH 
darah » 7,45. Dalam fase ini tubuh pada awalnya masih terbatas 
melakukan respon kompensasi. 

b. Alkalosis respiratorik kronik. Disini PaCO, « 35 mmHg dan pH 
berada antara 7,35—7,45 atau mendekati normal . Dalam fase ini 
yang terjadi beberapa hari kemudian tubuh sudah melakukan 
kompensasi sehingga pH menjurus kearah normal. 


PATOFISIOLOGI 


PH darah arteri secara sistemik dipertahankan antara 7,35 - 7,45 
oleh buffer kimia intra dan ekstraseluler, bersamaan dengan mekanisme 
regulasi respirasi dan renal. Stabilisasi pH arteri dilakukan dengan cara 
ekskresi/retensi asam-basa. Keadaan ini berjalan karena adanya kontrol 
dari PaCO, oleh susunan saraf pusat dan sistem respirasi, serta kontrol 
HCO3: plasma oleh ginjal. 

Tubuh manusia melakukan pernafasan untuk memasukkan O, 
sebagai bagian dari metabolisme dan mengeluarkan CO, yang diproduksi 
oleh jaringan. Dalam keadaan normal pada pengaturan sistem respirasi, 
terjadi ambilan O, dan pembuangan CO, oleh paru-paru yang seimbang 
dengan pemakaian dan produksinya di jaringan. Berkurangnya 
pengeluaran CO, menyebabkan terjadinya hiperkapnia dan pengeluaran 
CO, berlebih mengakibatkan terjadinya hipokapnia. Namun produksi dan 
pengeluaran disesuaikan lagi pada kadar tetap PaCO, yang baru. PaCO, 
diatur secara primer oleh faktor-faktor respirasi neural dan tidak diatur 
oleh kecepatan produksi CO,. 

Metabolisme tubuh dengan cepat menghasilkan sejumlah besar asam 
volatil (H,CO,) dan asam non-volatil. Metabolisme lemak dan karbohidrat 
akan menghasilkan CO, dalam jumlah besar. CO, dan H,O akan membentuk 


H 
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asam karbonat (H,CO,). Normalnya paru-paru mengeluarkan bagian volatil 
ini (CO,) melalui ventilasi sehingga penumpukkan asam tidak terjadi. 
Bila terjadi gangguan ventilasi yang mempengaruhi eliminasi CO,, maka 
terjadilah gangguan asam-basa. Biasanya dalam keadaan normal PaCO, 
dipertahankan antara 39-41 mmHg. 

Ventilasi alveolar berada dalam kontrol pusat saraf pernafasan sentral! 
yang berada di pons dan medulla serebral.Ventilasi diatur/dipengaruhi 
oleh kemoreseptor untuk PaCO,, PaO, dan pH yang ada di batang otak 
(brain-stem), aorta dan badan karotis sebagai impuls saraf dari receptor 
paru-paru dan impuls dari cortex serebral. Bila ventilasi gagal maka akan 
cepat menyebabkan terjadinya peningkatan PaCO,. 

Hiperventilasi menyebabkan peningkatan frekuensi ventilasi alveolar 
sehingga mengganggu keseimbangan produksi CO, dan menyebabkan 
kadar PaCO, berada dibawah normal. Disini terjadi takipnea atau hiperpnea 
(meningkatnya ventilasi semenit). Hiperventilasi berhubungan dengan dis- 
pnea, tetapi tidak semua pasien yang hiperventilasi mengeluh sesak nafas. 
Hiperventilasi berakibat PaCO, jadi rendah (hipokapnia). Hipokapnia akut 
menyebabkan penurunan kadar serum K dan fosfat sekunder terhadap 
peningkatan perpindahan ion intraseluler. Ca serum juga menurun yang 
terjadi karena sekunder terhadap peningkatan pengikatan Ca terhadap 
albumin serum. Beberapa gejala yang terjadi pada alkalosis respiratorik 
ini disebabkan adanya hipokalsemia. Hiponatremia dan hipochloremia 
juga terjadi pada alkalosis respiratorik ini. 


MEKANISME KOMPENSASI 


Hiperventilasi akut karena pengeluaran CO, yang berlebihan 
menyebabkan sedikit penurunan HCO3: plasma pada ambilan seluler. 
Pada fase akut pH dan HCO3: plasma konsentrasinya bervariasi dengan 
PaCO, disekitar 15-40 mmHg. Sesudah 2-6 jam alkalosis respiratorik mulai 
terjadi kompensasi ginjal dengan cara mengurangi reabsorbsi HCO3:-. 
Ginjal lebih berespon terhadap penurunan PaCO, daripada peningkatan 
pH. 


Kompensasi ginjal memerlukan waktu beberapa hari dengan status 
fungsi ginjal dan volume intra vaskular yang normal. Semua respon regu- 
lasi ini termasuk buffer kimia, regulasi PaCO, oleh sistem respirasi, dan 
regulasi HCO3: oleh ginjal, bekerja secara terpadu untuk mempertahankan 
pH darah arteri sistemik menetap antara 7,35 - 7,45. 
Perubahan plasma HCO3: dapat diperkirakan sbb : 
Fase Akut : setiap penurunan HCO3: 2 mEg/L maka terdapat penu- 
runan PaCO, sebanyak 10 mmHg atau dalam rumus A HCO3 - 
A 0,2 PaCO, 
Sh Maksimum kompensasi HCO3: adalah 12-20 mEgy/L. 2 
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- Fase Kronik : setiap penurunan HCO3:- 5 mEg/L maka terdapat 
penurunan PaCO, sebanyak 10 mmHg atau dalam rumus A HCO3: 
-A0,5 PaCO, 

Maksimum kompensasi HCO3: adalah 12-20 mEg/L. 

Berdasarkan hal-hal tersebut di atas, maka dapat diperkirakan 

perubahan pH pada alkalosis respiratorik yakni : 

-  alkalosis respiratorik akut : perubahan pH - 0,008 X (40 - PaCO.) 

-  alkalosis respiratorik kronik : perubahan pH -0,017 X (40 - 
PacO,) 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATORI- 
UM, IMAGING, EKG, DLL) 


Keluhan-keluhan pada alkalosis respiratorik sangat tergantung pada 
beratnya dan lamanya penurunan PaCO, serta penyakit yang men- 
dasarinya. 

Gangguan hiperventilasi memberikan keluhan: sesak nafas, dada 
rasa sempit, parestesia, kejang-kejang. Keluhan lain bisa berupa nyeri 
gemetaran serta keringat pada tangan dan kaki. 

Hipokapnia yang akut menyebabkan vasokonstriksi serebral. 
Penurunan PaCO, yang akut dapat menyebabkan penurunan aliran darah 
otak sehingga terjadi keluhan neurologik seperti pusing, penurunan 
kesadaran, sinkope dan kejang-kejang. Kejang-kejang bisa juga sebagai 
efek gangguan kalsium yakni terjadinya hipokalsemia. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pemeriksaan fisik pasien alkalosis respiratorik tidaklah spesifik dan 
tergantung pada penyakit yang mendasarinya. 

Gejala hiperventilasi terlihat sebagai takipnea. Dalam fase akut frekuensi 
nafas jelas meningkat, tetapi pada fase kronik mungkin tidak jelas lagi. 
Karena rasa cemas bisa ditemukan juga takikardia. 

Hipokapnia pada pasien yang masih sadar belum memberikan efek 
pada kardiovaskular, tetapi pada pasien kritis atau dalam ventilator terlihat 
adanya penurunan cardiac output atau penurunan tekanan darah. Bisa 
juga ditemukan gangguan irama jantung. 

Bila penyakit dasarnya paru-paru, mungkin ditemukan suara nafas 
bronkial, ronki dll. Bila penyakit dasarnya neurologi, mungkin ditemukan 
penurunan kesadaran atau gejala neurologik lain. 


PEMERIKSAAN LABORATORIUM DAN RADIOLOGI 


Analisa gas darah arteri menunjukkan alkalemia (pH » 7,45) dan PaCO, 
« 35 mmHg. Pemeriksaan darah tepi mungkin ditemukan leukositosis bila 
penyebabnya sepsis. Nilai hematokrit mungkin menurun pada anemia 
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berat. Biakan mikroba pada darah, urin, sputum, atau organ lainnya 
bisa positif bila terdapat sepsis. Disamping itu mungkin ditemukan juga 
gangguan fungsi hati. Bila terdapat kelainan di organ saraf pusat, mungkin 
diperlukan analisa cairan serebro-spinalis. 

Pemeriksaan radiologi foto toraks mungkin ditemukan kelainan pneu- 
monia, edema paru, pneumonitis aspirasi, pneumotoraks, penyakit intertitial 
paru lainnya. Pemeriksaan CT scan dada sangat berguna karena lebih 
sensitif dari foto toraks biasa. Spiral CT angiografi sangat diperlukan bila 
dicurigai emboli paru, disamping pemeriksaan scan ventilasi-perfusi. 

— Bila ada gangguan pada neurologi perlu pemeriksaan CT scan otak. 
Pemeriksaan MRI lebih superior dari pemeriksaan CT scan pada kelainan 


saraf/otak. 


DIAGNOSIS 


Diagnosis alkalosis respiratorik adalah dengan menilai hasil analisa 
gas darah arterial dengan hanya menentukan pH » 7,45 dan PaCO, « 35 
mmHg. Diagnosis ini dihubungkan dengan diagnosis penyakit yang men- 
dasarinya. Terdapat beberapa penyakit dengan alkalosis respiratorik yang 
dikelompokkan berdasarkan kelainan hiperventilasi alveolar yakni : 

A. Hipoksia 

1. Berkurangnya tekanan O, inspirasi 

2. Penyakit ketinggian 

3. Ventilasi/perfusi tidak adekuat 

4. Anemia berat 


B. Gangguan yang berhubungan dengan susunan saraf pusat 

1. Voluntary hiperventilation (anxietas, stress) 

2. Penyakit-penyakit saraf : meningitis, ensefalitis. 

3. Stroke (perdarahan otak, infark) 

4. Nyeri berat. Kemoreseptor pusat dan perifer terangsang — hip- 
erventilasi. 

5. Demam. Pusat hipothalamus atau badan karotis terangsang— 
hiperventilasi 

6. Trauma 

7. Tumor 


C. Obat-obat/hormon 


1. Salisilat. 

2. Nikotin 

3. Xanthin 

4. Catecholamine 

5. Kehamilan. progesteron yang meningkat, merangsang pusat 


pernafasan. 
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DIAGNOSIS BANDING 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


6. 


Hipertiroidisme. Disini kemoreseptor ventilasi terangsang 
sehingga terjadi hiperventilasi. 


D. Penyakit paru 


1. 


UB UN 


Penyakit paru intertisial 

Emboli paru 

Edema paru 

Pneumotoraks/hematotoraks 

Pneumonia, aspirasi 

Penyakit paru obstruktif (asma, emfisema, bronkitis kronik) 


E. Lain-lain 


1 


DUBYN 


Penyakit hati kronik. Tedapat anastomosis arteri-vena paru atau 
portal-paru shunt. 

Sengatan panas 

Pemulihan dari asidosis metabolik 

Septikemia Gram negatif 

Gagal jantung kongestif 

Ventilasi mekanik yang berlebihan. 


Bila penyebab dari alkalosis respiratorik sulit ditemukan maka perlu 
dilihat diagnosis bandingnya seperti : 
1. Hiperventilasi, banyak penyakit yang ditemukan untuk gejala ini. 
Penyebabnya adalah: 


Stimulasi kemoreseptor sentral: hipertiroidism, kehamilan 
(peningkatan progesteron) 

Stimulasi kemoreseptor perifer: gagal jantung (stimulasi reseptor 
di paru), pneumonia. 

Stimulasi pada kedua kemoreseptor: sirosis hati, nyeri berat, 
demam tinggi, sepsis 

Disamping itu terdapat juga sebab psikogenik yang dikenal sebagai 
sindrom hiperventilasi. Biasanya diagnosis sindrom dilakukan bila 
tidak terbukti adanya kelainan organik. 


2. Intoksikasi salisilat: mulanya terjadi alkalosis respiratorik kemudian 
jadi asidosis metabolik. 


Pada sindrom hiperventilasi dilakukan terapi psikologis untuk 
mengatasi stresnya. Disamping itu pasien perlu diberi edukasi tentang 
patofisiologi penyakitnya dan cara bernafas yang betul (fisioterapi per- 


nafasan). 
Pada pasien dengan gangguan paru dan jantung usahakan stop 


merokok. 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


KOMPLIKASI 
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Terapi alkalosis respiratorik ditujukan terhadap penyakit dasarnya. 
Alkalosis respiratorik jarang mengancam jiwa sehingga intervensi untuk 
memperkecil pH tidak diperlukan. Pada sindrom hiperventilasi biasanya 
diberikan terapi dengan inspirasi CO, melalui pernafasan rebreathing 
dengan kantong pernafasan. Psiko-terapi dan pemberian sedativum serta 
anti-depresan dapat dipertimbangkan. 

Bila PaCO, dikoreksi terlalu cepat pada alkalosis respiratorik kronik 
maka bisa terjadi asidosis metabolik karena penurunan yang cepat pada 
HCO3: oleh kompensasi ginjal. 


Alkalosis respiratorik berat dapat berkomplikasi menjadi : 
1. Komplikasi neurologik. 
- meningkatnya iritabilitas neuromuskular (parestesia, spasme 
carpopedal) 
- menurunnya tekanan intra kranial (sekunder terhadap vasokonstriksi) 
- meningkatnya rangsangan serebral. 
2. Komplikasi kardiovaskular 
-  vaso konstriksi serebral 
-  aritmia jantung 
- kontraksi miokardial berkurang 
3. Komplikasi lain 
- berkurangnya kadar O, pada hemoglobin perifer 
- penurunan ringan kadar ion K. 


PROGNOSIS 


Prognosis alkalosis respiratorik sangat bervariasi dan tergantung pada 
beratnya penyakit yang mendasarinya. 


WEWENANG 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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XIX. HIPONATREMIA DAN HIPERNATREMIA 


Penyusun... 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


“| HIPONATREMIA 


. Maruhum Bonar Marbun - €3 


PENDEKATAN DIAGNOSIS PENDEKATAN DIAGNOSIS : 


TINJAUAN UMUM : 


Hiponatremi adalah kadar sodium kurang dari 135 mEg/L (normal 135 
— 145 mEgy/L). Kadar natrium dan serum osmolaritas dalam batas normal 
akan mempertahankan mekanisme homeostatik yang mempengaruhi 
rangsangan rasa haus, sekresi dari ADH (antidiuretic hormone), dan proses 
filtrasi natrium dalam ginjal. 

Secara klinis keadaan hiponatremi relatif tidak khas dan tidak spesifik 
meskipun tenaga medis sudah mencurigai kuat ditemukan gejala 
konstitusi dengan atau tanpa gangguan kesadaran menurun. Umumnya 
tampak sebagai gambaran retensi air akibat ketidakmampuan dalam 
keseimbangan pengeluaran air dan pemasukan air. 

Terdapat 3 mekanisme kejadian tersebut, pertama, hypona- 
tremia dapat terjadi dari faktor-faktor intrarenal seperti turunnya GFR 
(glomerular filtration rate) dan meningkatnya reabsorpsi natrium dan air di 
tubulus proksimal yang diikuti penurunan reabsorsi di tubulus distal yang 
menyebabkan pengenceran di segmen-segmen nefron. Kedua adalah hasil 
dari adanya defek transportasi dari Na'CI: keluar pada segmen-segmen 
dari nefron pada TALH (thick ascending limb of Henle), ketiga yang 
paling sering terjadi karena rangsangan sekresi vasopresin oleh 
mekanisme nonosmotik meskipun terdapat keadaan hipoosmolalitas 


Hiponatremi adalah kelebihan cairan relatif yang terjadi bila Jumlah 
asupan cairan melebihi kemampuan ekskresi dan Ketidakmampuan 
menekan sekresi ADH misalnya pada kehilangan cairan melalui saluran 
cerna atau gagal jantung atau sirosis hati atau pada SIADH (syndrome 
of inappropriate ADH-secretion). Langkah selanjutnya adalah membagi 
dalam klasifikasi pasien menjadi kondisi hipovolemik, euvolemik, atau 
hipervolemik. (lihat algoritme) 


a. Hipovolemik hiponatremi : 

Pasien dengan keadaan ini terdapat penurunan kadar total 
natrium dalam tubuh dan kadar air yang menurun juga. Hal ini terjadi 
umumnyakarenakehilangan airdan solutyang tinggi dari pencernaan 
dan dari ginjal 
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b. Hipervolemik hiponatremi : 
Jika terjadi kadar total natrium meningkat lebih dari kadar air dalam 
tubuh seperti pada penyakit gagal jantung, sindrom nefrotik, dan 
sirosis hati yang berkaitan erat dengan gangguan ekskresi air 

c. Euvolemik hiponatremi : 

Umumnya terjadi pada pasien yang dirawat di rumah sakit dengan 

gangguan natrium, dan sering tidak terdeteksi secara pemeriksaaan fisik 


DIAGNOSIS BANDING 


sesuai dengan pendekatan klinis pada algoritme 


PENATALAKSANAAN 


Terapi tergantung dari gejala dan durasi hiponatremi seperti pada 
akut (kejadian kurang dari 48 jam) akan ditemukan gejala nerologis yang 
berat dan permanen sampai gejala sisa akibat edema otak jika hiponatremi 
ini tidak dikoreksi secara adeguat. Pasien dengan hiponatremi kronik 
(kejadian lebih dari 48 jam) akan berisiko demyelinisasi osmotik pada 
otak jika dikoreksi terlalu cepat. 


Tabel. Treatment of Chronic Asymptomatic Hyponatremia 


Treatment 


Fluid restriction 


Pharmacologic 
inhibition of 
vasopressin action 
lithium 
Democlogycline 


V, receptor 
antagonist 


Increase solube 
(salt) intake 


With furosamide 


With urea 


| 


Mechanism of Action 


Dose 


Advantages 


Limfatioris 


Decreases availability of 
free water 


Inhibits the kidney's 
response to vasopressin 


Inhibits the kidney's 
response to vasopressin 


Antagonizes vasopressin 
action 


Increases free water 
clearance 


Osmotic dieresis 


Variable 


900-1200 mg/ 
day 


300-600 mg 
twice daily 


Titrate to optimal 
dose: coadmin- 
istration of 2-3 g 
NaCl 


30-60 mg 


Effective and 
inexpensive, not 
complicated 


Unrestricted water 
intake 


Effective: unrestricted 
water intake 


Addresses underlying 
mechanisms 


Effective 


Effective: unrestricted 
water intake 


Noncompliance 


Polyuria, narrow therapeutic 


range, neurothoxicity 


Neurotoxicity, polyuria, 
pholesensitivity, nephro- 
toxicity 

Limited clinical experience 


Ototoxicity, K“ depletion 


Polyuria, unpalatable, 
gastrointestinal symptoms 
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A. Hiponatremi akut 

Serum natrium sebaiknya dikoreksi sebesar 2 mEg/L/jam sampai 
gejala klinis perbaikan, dan tidak terlalu penting untuk koreksi natrium 
secara utuh meskipun tampaknya tidak berada dalam angka rentang 
normal. Koreksi dapat dicapai dengan menggunakan cairan saline 
hipertonik dengan kecepatan 1 sampai 2 mEg/L tiap jam. Jika pasien 
terdapat gejala hiponatremi berat seperti kejang-kejang sampai koma 
dapat diberikan cairan saline hipertonik dengan kecepatan 4 sampai 
6 mEg/L/jam. Dan selama terapi koreksi , pasien sebaiknya dimonitor 
ketat dan hati-hati karena perubahan status neurologis, status paru 
dan kadar elektrolit harus diperiksa sesering mungkin, rata-rata di 
cek tiap 2 jam 


B. Hiponatremi kronik 
Koreksi ini dilakukan sesuai dengan penyebabnya karena gejala tidak 
khas dan durasinya tidak diketahui. Terapi keadaan ini masih diper- 
debatkan bagaimana besar kecepatan dan seberapa besar koreksi 
hiponatremi harus dikoreksi untuk mencegah komplikasi neurologis. 
Pada praktik sehari-hari , hal ini sulit untuk menggabungkan kedua 
varibel 


Prinsip terapi yang sebaiknya diperhatikan : 

a. Air pada jaringan otak akan meningkat hanya sekitar 10x pada 
hiponatremi berat yang kronik sehingga target terapi untuk 
meningkat kadar natrium sekitar 1096 atau sekitar 10 mEg/L 

b. Jangan koreksi natrium ini lebih dari 1 — 1.5 mEg/L/tiap jam 

Cc. Jangan meningkatkan kadar natrium lebih dari 8 sampai 12 mEg/ 
hari 


| 


Ab 


an UTAMA AN SAN 


ALGORITME 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
REFERENSI 1. Thurman J, Beri T. Therapy of dysnatremic disorders. In: Wilcox C, ed.Therapy 


Ma — 


PROGNOSIS Dubia 
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Asymptomatic 


Symptomatic 


Chronic 
Rarely «48 h 


Chronic 
Duration248 h or unknown 


Acute 
duration x48 h 


No immediate 
correction 
needed 


Some immediate correction 
needed 

e Hypertonic saline at 1-2 
ml/kg/h (if seizures) 

e Coadministration of 
flurosemine (20 mg IV) 

e Change to water restriction 

upon 1044 increase of (Nat), 

Or if symptoms resolve 


Emergency correction 
need 

# Hypertonicsaline 
(396) at 1-2 ml/kg/h 

@ Coadministration of 

Flurosemide 


Perform freguent 
measurement of serum and 

urine electrolytes. Do not 

correct serum (Na#)»12 mmol/dav 


Long-term management 

# Identification and treatment of reversible 
etiologies 

@ Water restriction 
Demecloccyline 300-600 mg bid (allow 2 weeks 
for full effect) or 

@ Urea 15-60 g daily 

@ V, receptor antagonist 


Dikutip dari Floege jurge, Johnson Richard J., Feehaley Johri. Comprehensive Clinical Nephrology, 4th ed. Saunders Elsivier, 
USA. 2010 


in Nephrology and Hypertension. 3rd ed. Philadelphia: WB Saunders,2008:337- 
352. 


Halterman R, Berl T. Therapy of dysnatremic disorders. 


Brady H,Wilcox C, eds. Therapy in Nephrolegy and Hypertension. Philadelphia: 
WBSaunders: 1999, pp 257-269. 


dg 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


TINJAUAN UMUM : 


Hipernatremia adalah suatu keadaan dimana kadar natrium lebih 
dari 145 mEg/L, keadaan ini jarang terjadi dan sering disebabkan oleh 
resusitasi cairan yang berlebih dengan menggunaka larutan NaCl 0,94. 
Hipernatremia juga akan terjadi pada kasus dehidrasi dengan gejala rasa 
haus yang menonjol. Pendekatan klinis hipernatremia dibagi atas kategori 
volume total tubuh yang kurang , normal, dan berlebih. (pendekatan ini 
hampir sama dengan pendekatan diagnosis dari hiponatremi) 

Algoritme pada pasien hipernatremi akan sangat membantu dalam 
menegakkan diagnosis dan evaluasi pasien tsb. 

1. Hipovolemia : hipernatremi berkaitan dengan kadar natrium total 

yang rendah 

Pada pasien ini terdapat kehilangan natrium dan air bersamaan 
namun relatif lebih banyak kehilangan air. Pada pemeriksaan 
fisik ditemukan hipotensi ortostatik, takikardi, vena-vena di leher 
tidak meningkat, turgor kurang, dan kadang terdapat gangguan 
status mental. Umummnya pasien ini kehilangan cairan hipotonik 
melalui ginjal dan gastrointestinal yang akhirnya kadar natrium 
dalam urin rendah. 

2. Hipervolemia : hipernatremi berkaitan dengan kadar natrium 

yang meningkat. 

Keadaan ini sering ditemukan dalam perawatan karena pemberian 
cairan hipertonik seperti NaCl 3 X dan koreksi cairan bicnat (NaH- 
CO.) pada asidosis metabolik dll. Dan tidak jarang terjadi pada 
pasien yang dilakukan dialisis dengan pemberian cairan dialisat 
dengan konsentrasi natrium yang tinggi. Hipernatremia sering 
juga ditemukan pada pasien gagal ginjal yang dirawat karena 
edema dan hipoalbumin sehingga produksi urin yang menurun. 

3. Euvolemia : hipernatremia berkaitan dengan kadar natrium yang 

normal 

Sebagian besar pasien dengan hipernatremi yang sekunder terjadi 
kehilangan air tapi kondisi pasien dalam euvolemi (normovolemi) 
karena kehilangan air saja tanpa kehilangan natrium, jadi ke- 
hilangan air saja tidak akan menyebabkan hipernatremi jika tidak 
diikuti dengan asupan air: sebab hipodipsi, keadaan yang tidak 
umum terjadi. Biasanya hipernatremi terjadi hanya jika asupan air 
tidak ada dan umumnya terjadi pada pasien usia muda ataupun 
usia lanjut akibat dari gangguan persepsi rasa haus tsb. 


D 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


PENATALAKSANAAN 


ALGORITME 
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Kehilangan air dari ginjal dengan kondisi euvolemi hipernatremi yang 
lain adalah disebabkan kelainan (defect) dari produksi vasopresin(central 
diabetes insipidus) atau kegagalan dari ductus kolekting untuk menang- 
gapi terhadap hormon tsb. 


MANIFESTASI KLINIS HIPERNATREMI : 


Gejala dan tanda lebih sering berhubungan langsung dengan CNS 
(central nervous system) dan termasuk gangguan status mental seperti 
letargi, iritabilitas, gelisah, kejang-kejang (sering pada anak-anak), muscle 
twitching, dan spastisitas. Gejala lain adalah demam,mual, muntah, nafas 
terasa berat dan rasa haus yang menetap. Berdasarkan statistik dua per- 
tiga mempunyai gejala sisa neurologis pada akut hipernatremi, berbeda 
bermakna pada proses kronik mortalitas hanya 10 96. Pada dewasa dengan 
kadar natrium 160 mEg/L berkaitan dengan angka mortalitas sebesar 7596 
meskipun hat ini menggambarkan keadaan komorbiditas saja daripada 
keadaan hipernatremi per se. 


Hipernatremi terjadi pada kondisi klinis yang dapat di antisipasi dan 
seharusnya dapat dicegah. Pasien-pasien yang dirawat di rumahsakit 
dan usia lanjut mempunyai risiko tinggi karena ganguan rasa haus dan 
ketidakmampuan untuk mendapatkan air yang cukup secara independen. 
Pada keadaan tertentu seperti gangguan ginjal akut (AKI-acute kidney in- 
jury), keadaan katabolik, terapi cairan hipertonik, diabetes tidak terkontrol 
dan luka bakar diperlukan perhatian khusus terhadap kadar elektrolitnya 
dan pemberian air yang adekuat. 

Tujuan pengobatan selalu berdasarkan keadaan hiperosmolalitas dan 
ditujukan untuk memperbaiki tonisitas plasma. Rejimen pengobatan ter- 


gantung status volume, dan tatalaksana pengobatan sesuai algoritme. 


Hypemateremia 


nman) volume status 


Hypervolemia 
Total body water11 
Total body Na'7 


Hypovolemia 
total/body water L4 
Total/body Na'4 


Urinary (Na”) Urinary (Na”) 
220mmol/l 20mmol/ 


Renal losses 
Osmotic loop diuretic 
Postobstruction 
Inthnnsicrenal disease 


Euvolemia (no edema) 
Totai body water4 
No change in total body Na” 


Urinary (Na') 
220mmol/ 


Urinary (Na") 
variable 


Extrmal losses 
Insensible losses: 
repiratory, dermal 


Renal losses 
Diabetes Insipdus 
Hypodipsia 


Sodium gains 
Primary 
hyperaldosteronism 
Cushing's syndrome 
Hypertonic dialysis 
Hypertonic NaHCO, 
NaCI tablets 


External losses 
Excess sweating 
Bums 


Diarrhea 
Fistulas 
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e — Ae 


PROGNOSIS 


WEWENANG 


Hypernatre 
Assess volume 


Euvolemia 


Correction of water deficit 
Calculate water deficit 
Administer 0.455 saline, 56 
dextrose, or oral water to replace 
the deficit and ongoing losses 

in central diabetes insipidus (DI) 
with severe losses, agueous 
vasopressin (pitressin 5 U 
subcutaneously g 6 h 

follow serum (Nat) carefully to 


Hypervolemi 


Removal of Nat 
Discontinue 
offending 


Hypovole 


Correction of 
volume deficit 
Administer isotonic 
saline until 
hypovolemia 
improves 
Treatment of the 
etiology of losses 
(insulin, relief of 
obstruction 


agents 
Forosemide 
Hemodialysis 
as needed for 


Long-term therapy 
Central DI 


Correction of water 
deficit 

Calculate water 
deficit 

Administer 0.455 
saline, 54 dextrose, 
Or oral water to 
replace the deficit 


nephogenic DI: remove offending 
drugs, low Nat diet, thiazide 
diuretics amiloride for lithium- 


Dikutip dari Floege Jurgen, Johnson Richard J., Feehaley John. Comprehensive Clinical Nephrology, 4th ed. Saunders E 
USA. 2010 


dubia 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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XX. HIPOKALEMIA DAN HIPERKALEMIA 


HIPOKALEMIA 


2 Pringgodigdo Nugroho 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Hipokalemia didefinisikan sebagai (K") plasma kurang dari 3,5 mEg/L. 
Hipokalemia dapat terjadi akibat asupan yang kurang, perpindahan 
ke dalam sel atau kehilangan kalium renal maupun non renal. Gejala 
neuro-muskular dan kardiak yang disebabkan hipokalemia berhubungan 
dengan ganggauan terjadinya potensial aksi. Berdasarkan per- 
samaan Nernst, potensial membran istirahat berhubungan dengan rasio 
konsentrasi kalium intraseluler-ekstraseluler. Penurunan konsentrasi kalium 
serum (ekstraseluler) akan meningkatkan rasio sehingga menyebabkan 
hiperpolarisasi membran sel. (membuat potensial membran istirahat lebih 
elektronegatif). Hal ini meningkatkan permeabilitas natrium, yang akan 
meningkatkan eksitabilitas membran. Hipokalemia juga memperlambat 
repolarisasi ventrikel. Hal ini memperpanjang durasi periode refrakter 
relatif dan memudahkan terjadinya aritmia reentrant. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS Gambaran klinis deplesi kalium sangat bervariasi, dan berat ringannya 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN | tergantung dari derajat hipokalemia. Gejala jarang terjadi kecuali kalium 
FISIK, LABORATORIUM, | kurang dari 3.0 mEg/L. 

IMAGING, EKG, DLL) Mialgia, kelemahan otot atau cramp otot ekstremitas bawah merupa- 
kan keluhan yang sering. Hipokalemia yang lebih berat dapat menyebab- 
kan kelemahan progresif, hipoventilasi dan paralisis komplit. Deplesi 
kalium yang berat dapat meningkatkan risiko aritmia dan rabdomiolisis. 
Fungsi otot polos juga dapat terganggu dengan gambaran klinis iteus 


paralitik. 

Perubahan EKG akibat hipokalemia tidak sesuai dengan konsentrasi 
kalium plasma. Perubahan awal berupa mendatarnya atau inversi gelom- 
bang T, gelombang U prominen, depresi segmen ST dan pemanjangan 
interval OT. Deplesi kalium berat dapat menyebabkan pemanjangan interval 
PR, low voltage dan pelebaran kompleks ORS dan meningkatkan risiko 
aritmia ventrikel. Hipokalemia dapat meningkatkan toksisitas digitalis. 

Deplesi kalium meningkatkan reabsorpsi HCO, di tubulus proksimal, 
meningkatkan ammoniagenesis renal dan meningkatkan sekresi H" di 
tubulus distal. Hal ini menyebabkan terjadinya alkalosis metabolik yang 
sering terjadi pada pasien hipokalemia. 

Diabetes insipidus nefrogenik dapat terjadi pada hipokalemia dan 
bermanifestasi sebagai polidipsi dan poliuria. 


& 


BEBERAPA 


2 
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Konsentrasi kalium serum « 3,5 mEg/L, disertai manifestasi klinis 
sesuai beratnya deplesi kalium. 

Diagnosis penyebab dicari dengan anamnesis, pemeriksaan fisik yang 
baik dan pemeriksaan penunjang (lihat algoritma) 


PENATALAKSANAAN Indikasi koreksi kalium dibagi dalam: 

- Indikasi mutlak: pemberian kalium mutlak segera diberikan yaitu 
pada keadaan pasien sedang dalam pengobatan digitalis, pasien 
dengan ketoasidosis diabetik, pasien dengan kelemahan otot per- 
napasan dan pasien dengan hipokalemia berat (K « 2 meg/L). 

- Indikasi kuat: kalium harus diberikan dalam waktu tidak terlalu 
lama yaitu pada keadaan insufisiensi coroner/iskemia otot jantung, 
ensefalopati hepatik dan pasien menggunakan obat yang dapat 
menyebabkan perpindahan kalium dari ekstra ke intrasel. 

- Indikasi sedang: pemberian kalium tidak perlu segera, seperti 
pada hipokalemia ringan (K 3 — 3,5 meg/L). 


Pemberian kalium oral : 
- Pemberian 40-60 meg dapat meningkatkan kadar kalium sebesar 
1-1,5 meg/L dan pemberian 135-160 meg dapat meningkatkan 
kadar kalium 2,5-3,5 meg/L. 


Pemberian kalium intravena : 

- Kecepatan pemberian KCI melalui vena perifer 10 mEg per jam, 
atau melalui vena centra! 20 mEg perjam atau lebih pada keadaan 
tertentu. 

- Konsentrasi cairan infus KCI bila melalui vena perifer, KCI 
maksimal 60 meg dilarutkan dalam NaCl isotonic 1000 mL karena 
bila melebihi dapat menimbulkan rasa nyeri dan menyebabkan 
sclerosis vena. 

- Konsentrasi cairan infus kalium bila melalui vena central, KCI 
maksimal 40 mEg dilarutkan dalam NaCl isotonic 100 mL. 

- Pada keadaan aritmia yang berbahaya atau adanya kelumpuhan 
otot pernapasan, KCI dapat diberikan dengan kecepatan 40-100 
meg/jam. KCI dilarutkan sebanyak 20 meg dalam 100 mL NaCi 
isotonic. 

Koreksi penyebab dari hipokalemia merupakan bagian dari terapi 
hipokalemia. 


KOMPLIKASI Gangguan pernapasan, Aritmia, Rhabdomyolisis 


ALGORITME 
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Penurunan kalium serum 


Pseudohypokalemia 


Trancellular shift 


Penurunan Kalium tubuh total 
(lihat gambar 2) 


Lain-lain 


Refeeding 
Pengobatan anemia megaloblastik 
Paralisis Periodik 


Hormonal Obat-obatan 


Agonis Beta-2 
Teofilin 
Intoksikasi barium 


Agonis Adrenergik Beta-2 
(Asthma, IMA, withdrawal 
syndrome) 


Ekskresi K' urin 


215 mmol/hari 


€15 mmol/hari 


Evaluasi status asam basa 


Evaluasi sekresi K' 


Alkalosis 
metabolik 


Asidosis 
metabolik 


Kehilangan K' 
melalui saluran Muntah 


cerna bawah 


Na' wasting nephoropathy 
Dieresis osmotik 
Diuretik 


Status asam basa 


Metabolik alkalosis 


Asidosis metabolik 


Tidak 


Muntah 
Sindrom Bartter 


Ketoasidosis diabetik 
RTA proksimal (tipe 2) 
RTA distal (tipe 1) 


Kelebihan 


mineralolortikoid 
Sindrom Liddle 


Singkirkan penyalagunaan 
diuretik 


PROGNOSIS 


Baik 


WEWENANG 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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TOPIK... 01 HIPERKALEMIA 


Penyusun 4 2 Fa Pringgodigdo Nugroho 
TINJAUAN UMUM Hiperkalemia didefinisikan sebagai IK") plasma lebih dari 5,0 mEg/L. 
(DEFINISI, PATOGENESIS Hiperkalemia sering terjadi akibat berkurangnya ekskresi kalium di ginjal, 
SINGKAT, KLASIFIKASI) terutama pada penyakit ginjal kronik. 

Etiologi: 


1. Peningkatan asupan kalium. 

2. Pseudohiperkalemia 

3. Transcellular shift 

4. Penurunan ekskresi kalium di ginjal 


PENDEKATAN DIAGNOSIS Efek yang paling berbahaya dari hiperkalemia adalah toksiksitas 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN | kardiak, yang tidak berkorelasi baik dengan konsentrasi kalim plasma. 
FISIK, LABORATORIUM, | perubahan awal EKG berupa peningkatan amplitudo gelombang T, 
IMAGING, EKG, DLL) atau peaked T waves. Hiperkalemia yang lebih berat dapat memberikan 
gambaran EKG berupa pemanjangan interval PR dan durasi ORS, per- 
lambatan konduksi atrioventrikular, dan hilangnya gelombang P. Fibrilasi 
ventrikel atau asistole dapat terjadi. 

Hiperkalemia dapat menyebabkan kelemahan otot hingga paralisis 
dan hipoventilasi dapat terjadi bila otot pernapasan terlibat. 

Hiperkalemia juga menyebabkan gangguan ekskresi asam di ginjal 
sehingga menimbulkan asidosis metabolik yang dapat memperparah 
hiperkalemia akibat keluarnya K dari dalam sel. 

Konsentrasi kalium serum » 5,0 mEg/L, disertai manifestasi klinis 
sesuai beratnya hiperkalemia. 

Diagnosis penyebab dicari dengan anamnesis, pemeriksaan fisik yang 


baik dan pemeriksaan penunjang 
DIAGNOSIS BANDING Lihat etiologi 


PENATALAKSANAAN Stabilisasi membran jantung dengan kalsium: 

- Diberikan hanya untuk hiperkalemia dengan perubahan EKG yang 
bermakna atau aritmia berat yang disebabkan hiperkalemia. 

- Berikan Kalsium Glukonas 1000 mg (10 mL solusi 1096) intravena 
secara perlahan dalam 2-3 menit. 

- Terapi kalsium dapat diberikan berulang dalam 5 menit bila 
perubahan EKG menetap: pasien sebaiknya dalam monitor 


kardiak. 


& 
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Memindahkan/memasukan kalium ke dalam sel: 
- Insulin dan Glukosa 


Berikan bolus regular insulin 8 unit dengan 50 mL dextrose 
4076 

Onset 10-20 menit. 

Setelah terapi bolus insulin dan glukosa, diberikan infus 
dextrose dan gula darah dimonitor. 


Agonis Beta-2 

» Dapat diberikan albuterol 10-20mg dalam 4 mL saline untuk 
inhalasi selama 10 menit. (Dapat digunakan metered dose 
inhaler) 

Bicarbonat natricus 

» Dapat diberikan 150 meg dalam 1 liter Dextrose 546 dengan 
kecepatan 250 mL per jam. 


» Jangan diberikan bersama dengan kalsium dalam satu IV 
line 


Menurunkan kalium: 
-  Kation exchange resin (sodium polystyrene sulfonate). 
» Berikan 15 sampai 30 grams sodium polystyrene sulfonate 
per oral. 
- Loop atau thiazide diuretik. 
» Dapat diberikan furosemide 20-40 mg IV. 
-  Hemodialisis. 
“ Dapat digunakan bila terapi konservatif diatas gagal, hiper- 
kalemia berat (K » 6,5 mEg/L), pasien dengan gagal! ginjal, 
atau pasien dengan kerusakan jaringan berat. 


KOMPLIKASI Gangguan pernapasan, Aritmia 
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ALGORITME 


Peningkatan kalium serum 
Gangguan ekskresi kalium ginjal 


GFR220mL/mnt GFR «20mL/mnt 


gagal ginjal, terutama pada 


keadaan meningkatnya kalium 
eksogen atau endokgen 


Aldosteron turun Aldosteron normal atau meningkat 


Renin rendah Penurunan sekresi Peningkatan reabsorpsi 
Diabetes melitus kalium kalium 
Sickle cell, amyloid Uropati obstruktif 


nefritis intertisialis 
Uropati obstruktif 
AIDS 


transplan, obat-obatan Pseudohipoaldosteronisme-ll 
(K-sparing diuretik, TMP), 
Pseudohipoaldosteronisme-l 


Kortisol rendah Kortisol normal 
Penyakit Addison (Isolated aldosteron deficiency) 


Angiotensin II normal 
Heparin 

ARB 
AIDS 


Kortisol Il turun 
ACE inhibitor 


PROGNOSIS Baik 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
————— ..  —E 
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XXI. HIPERMAGNESEMIA DAN HIPOMAGNESEMIA 


TOPIK...» “THIPERMAGNESEMIA 


TINJAUAN UMUM TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Definisi 
Hipomagnesemia apabila ditemukan kadar Mg? kurang dari 2,5 mg/dL. 


Patogenesis 

Saat tubuh mengalami kelebihan Mg? ginjal akan mengekskresikan 
Mg? dengan kapasitas yang besar. Begitu ambang batas ginjal terlampaui 
maka sebagian besar kelebihan Mg? yang difiltrasi akan diekskresikan 
dalam bentuk yang belum diubah ke dalam urin: dan kadar Mg? plasma 
akan ditentukan oleh laju filtrasi glomerulus (LFG). 


Penyebab hipermagnesemia: 


a. Insufisiensi renal. Hipermagnesemia yang bermakna jarang 
dijumpai bahkan pada keadaan gangguan fungsi ginjal berat 
sekalipun, kecuali pasien menerima Mg? eksogen baik dalam 
bentuk antasid, cathartics, ataupun enema. 


b. Asupan Mg? berlebih. Hipermagnesemia dapat terjadi pada 
pasien dengan LFG yang normal apabila asupan Mg? melebihi 
kapasitas ekskresi ginjal. Beberapa laporan telah menunjukkan 
bahwa hipermagnesemia terjadi pada pemberian berlebihan 
preparat oral antasid dan cathartic yang mengandung Mg”, 
pemakaian enema magnesium sulfat, dan juga pada pemberian 
Mg? parenteral dosis tinggi, seperti pada terapi pre-eklampsia. 


c. Lain-lain. Tenggelam di air asin (salt water drwoning), beberapa 
kasus pada hiperparatiroid primer, familial hypocalciuric hyper- 
calcemia, ketoasidosis diabetik, kondisi hiperkatabolik (sindrom 
lisis tumor dimana Mg? dilepaskan dari sel), menelan lithium, 
milk-alkali syndrome, insufisiensi adrenal (dapat terjadi akibat 


deplesi volume dan hemokonsentrasi). 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Hipermagnesemia sering terjadi karena penyebab iatrogenik. 
Anamnesis yang cermat diperlukan untuk mencari sumber Mg?, baik 


yang diberikan secara intravena ataupun per oral. 
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PEMERIKSAAN FISIK 


Gambaran klinis akan muncul saat kadar Mg? melebihi 4-6 mg/dL 
(1,75-2,76 mmol/L) seperti hipotensi, mual, muntah, muka kemerahan, 
retensi urin, dan ileus. Jika tidak tertangani dapat berlanjut menjadi 
para-lisis flaksid skeleto-muskular dan hiporefleksia, bradikardi dan bradi- 
aritmia, depresi nafas, koma, dan henti jantung. 


LABORATORIUM 


Mg? plasma, ureum, kreatinin, EKG.| 


EKG 


Perubahan EKG yang bisa ditemukan pada kadar Mg? diatas 7 mg/ 
dL adalah pemanjangan interval PR, gelombang ORS melebar, dan 
pemanjangan interval OT. 

Dan apabila kadar Mg? melebihi 10 mg/dL dapat terjadi fibrilasi 
ventrikel, complete heart block, dan henti jantung. 


DIAGNOSIS BANDING 


Lihat etiologi 


PENATALAKSANAAN 


Hipermagnesemia ringan pada pasien dengan fungsi ginjal yang 
masih baik tidak memerlukan pengobatan lebih lanjut selain meng- 
hentikan pemberian Mg?. 

Pada kasus yang berat dapat diberikan antagonis Mg?" yang bersifat 
sementara yaitu Ca?" intravena (1 g kalsium klorida diberikan per infus 
melalui vena sentral selama 2-5 menit, atau kalsium glukonas, dapat 
diulang setelah 5 menit jika diperlukan). 

Ekskresi Mg” dapat ditingkatkan melalui pemberian infus salin dan 
diuretik furosemid. Pada pasien gagal ginjal, hemodialisis dapat menge- 
luarkan Mg? dengan efisien. 


KOMPLIKASI 


PROGNOSIS 


Aritmia jantung, penurunan kesadaran. 


Baik apabila kadar Mg? dapat dipertahankan dalam batas normal. 


WEWENANG 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 


SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Magnesium (Mg?) adalah kation keempat terbanyak di dalam tubuh 
dan terbanyak kedua di dalam sel. Kadar Mg?" plasma normal adalah 
1,7-2,5 mg/dL (1,2-1,75 mEg/L: 0,6-0,9 mmol/L). Magnesium berperan 
pada berbagai proses penting yang terjadi dalam sel. Magnesium adalah 
ko-faktor untuk ATPase sehingga diperlukan untuk mempertahankan 
komposisi elektrolit intrasel. Channel ion yang terlibat dalam konduksi 
saraf dan kontraktilitas jantung diatur oleh Mg?3'. Lebih dari 300 sistem 
enzim tergantung pada Mg“ untuk mengoptimaikan fungsinya termasuk 
dalam sintesis protein dan replikasi DNA. 

Cairan ekstraselular hanya mengandung 146 dari total Mg? tubuh, 
sehingga kadar Mg? plasma kurang mencerminkan status Mg?“ secara 
keseluruhan. Sisanya sebanyak 6746 tersimpan di dalam tulang dan 204 di 
dalam otot. Insiden kejadian hipomagnesemia berkisar antara 11X pada 
populasi pasien yang dirawat secara keseluruhan, meningkat sampai 6056 
pada pasien yang dirawat di unit perawatan intensif. Hipomagnesemia 
dihubungkan dengan peningkatan angka kematian. 


DEFINISI 


Hipomagnesemia apabila ditemukan kadar Mg? kurang dari 1,7 mg/dL 


PATOGENESIS 


Penyebab utama hipomagnesemia adalah kehilangan magnesium 
melalui saluran cerna (diare akut dan kronik, malabsorpsi, steatorea, 
operasi bypass usus halus), dan kehilangan melalui ginjal (diuretik, 
hiperkalsemia, obat nefrotoksik, diuresis post-obstruktif, kelainan bawaan 
yang berhubungan dengan mutasi genetik seperti sindrom Gitelman). 
Efek klinis dari hipomagnesemia terutama pada sistem saraf pusat, 
neuromuskular, saluran cerna dan jantung. 

1. Kehilangan melalui usus. Berbagai keadaan seperti diare akut 
atau kronik, sindrom malabsorbsi seperti penyakit celiac, penyakit 
Whipple, dan inflammatory bowel disease sering dikaitkan dengan 
intestinal Mg?" wasting dan defisiensi Mg?. Pada kondisi malabsorbsi 
lemak dengan steatorea, asam lemak bebas dalam lumen usus akan 

bergabung dengan Mg?" membentuk sabun. Riwayat reseksi usus, 

khususnya pada bagian distal dari usus halus adalah penyebab penting 
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ass An | 


terjadinya malabsorbsi Mg?'. Hal yang sama dapat ditemukan pada 
komplikasi lanjut dari operasi bypass jejunoileal untuk mengobati 
obesitas. 


Kehilangan melalui ginjal/renal magnesium wasting: 


a. 


Poliuria. Renal Mg?" wasting terjadi disertai dengan diuresis 
osmotik selama masa pemulihan fase iskemik pada tranplantasi 
ginjal, dan selama diuresis pasca obstruksi. Pada kondisi terakhir 
tampaknya terjadi defek reabsorbsi yang persisten pada tubulus 
akibat penyakit ginjal primer yang berperan penting untuk ter- 
jadinya poliuria yang memicu terjadinya kehilangan Mg?. 


. Kelebihan volume cairan ekstraselular. Terapi cairan parenteral 


bebas Mg?" jangka panjang baik kristaloid atau hiperalimentasi 
dapat menyebabkan kehilangan Mg? melalui ginjal, sebagian 
diakibatkan oleh kelebihan volume cairan ekstraselular. Rena! 
Mg” wasting juga merupakan tanda yang khas untuk hiperaldos- 
teronisme. 


Defek reabsorbsi Na" di nefron distal. Diuretik loop menghambat 
reabsorbsi Mg? oleh sel dengan menghambat kotransporter Na" - 
K'-2C1 dari thick ascending loop of henle (TAL) dan mengurangi 
beda potensial transepitel. Sehingga hipomagnesemia sering 
dijumpai pada pasien yang menerima terapi diuretik loop. Thiazid 
juga menghambat reabsorbsi Mg? oleh ginjal dengan mekanisme 
yang belum dapat dipahami sepenuhnya. 


. Hiperkalsemia. Peningkatan kadar Ca?" plasma secara langsung 


menstimulasi terjadinya pengeluaran Mg? oleh ginjal dan hipom- 
agnesemia. Pada hiperparatiroid, keadaan “hypercalcemia-induced 
tendency to Mg” wasting” dihambat oleh kerja dari paratiroid 
dimana paratiroid akan merangsang reabsorbsi Mg?' sehingga 
Mg# di ginjal tetap normal dan kejadian defisiensi Mg“ jarang 
terjadi. 


Nefrotoksin tubuler. Berbagai toksin pada tubulus dihubung- 
kan dengan hipermagnesiuria. Obat-obatan yang sering meng- 
akibatkan keadaan diatas adalah cisplatin, aminoglikosida, 
amfoterisin B, pentamidin, foscarnet, dan siklosporin. Sebagaimana 
halnya dengan aminoglikosida dan pentamidin, foscarnet-induced 
hypomagnesemia sering dikaitkan dengan hipokalsemia berat. 
Sebaliknya pada hipomagnesemia akibat cisplatin dan amfoterisin 
B disertai dengan hipokalsiuria, dimana hal ini mencerminkan 
terjadinya defek pada tubulus kolektivus distal. Hipomagnesemia 
akibat cisplatin tergantung dosis dan dapat berlangsung selama 
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berbulan-bulan, bahkan tahunan, setelah terapi dihentikan. 
Pemberian Siklosporin pada pasien pasca transplantasi ginjal dan 
sumsum tulang dapat mengakibatkan hipomagnesemia karena 
kehilangan Mg? melalui ginjal. 


Inherited renal Mg? - wasting disorder. Penyebab lain kehilangan 
Mg? yang jarang ditemukan adalah isolated familial hypomag- 
nesemia, dan hipomagnesemia primer dengan hipokalsemia. 


3. Penyebab lain: 


Defisiensi nutrien. Identifikasi hipomagnesemia yang terjadi akibat 

berkurangnya asupan sangat sulit karena kebanyakan makanan 
mengandung Mg? dalam jumlah yang cukup dan kemampuan 
adaptasi ginjal untuk konservasi Mg? sangat tinggi. Tetapi, 
defisiensi Mg? terkait nutrisi yang khas dapat dijumpai pada 
dua kondisi klinis: alkoholisme dan pemberian nutrisi parenteral. 
Sebanyak 20-254 peminum alkohol menderita hipomagnesemia. 
Dilaporkan bahwa alkohol mengganggu konservasi Mg?“ oleh 
ginjal. Tingginya angka kejadian hipomagnesemia pada pasien 
yang menerima nutrisi parenteral dihubungkan dengan berbagai 
kondisi medis yang diderita, meningkatnya kebutuhan harian Mgz 
yang sulit dijelaskan, dan sindrom refeeding, dimana pemberian 
nutrisi parenteral yang berlebihan pada pasien malnutrisi akan meng- 
akibatkan hiperinsulinemia dan uptake Mg? yang cepat oleh sel. 


Kehilangan melalui kulit. Hipomagnesemia dapat dijumpai setelah 
latihan fisik berat dan lama. Sekitar seperempat kehilangan Mg?" 
plasma terjadi lewat keringat, dimana hal ini terutama terjadi akibat 
redistribusi transien ke dalam ruang intraselular. Hipomagnesemia 
terjadi pada 40X pasien luka bakar berat selama periode 
penyembuhan akibat kehilangan kulit, yang dapat melebihi 1 g/ 
hari. 


Redistribusi ke dalam kompartemen tulang. Hipomagnesemia 
dapat menyertai hipokalsemia berat akibat hungry bone syndrome, 
hiperparatiroid, dan kelainan tulang yang berat yang terjadi segera 
setelah paratiroidektomi, dimana tindakan membuang kelebihan 
paratiroid terlalu cepat akan mengakibatkan proses resorpsi 
tulang akan berhenti dan akibatnya terjadi sekuestrasi Ca?" dan 
Mg? ke dalam mineral tulang. 


(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Pes DEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 


Hipomagnesemia sering terjadi bersamaan dengan hipokalemia dan 


hipokalsemia, dengan didasari oleh kondisi medis yang sama (misalnya 
diuretik, diare). 
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Hipomagnesemia dapat mengakibatkan gejala dan tanda gangguan 
pada jantung, neuromuskular, dan fungsi sistem saraf pusat, meskipun 
sebagian besar pasien asimtomatik. 

Keluhan hipomagnesemia tidak khas, pasien dapat mengeluhkan 
adanya kelemahan, kram otot, atau berdebar-debar. Perubahan status 
mental dapat terjadi pada kasus yang berat. Kasus yang lebih ringan bisa 
disertai dengan vertigo, ataksia, depresi, dan kejang. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Temuan klinis utama adalah iritabilitas neuromuskular, hipereksitabili- 
tas SSP, dan aritmia jantung. Beratnya gejala tidak berhubungan secara 
langsung dengan kadar Mg?" Biasanya pasien menunjukkan gejala apa- 
bila kadar Mg? «1,8 mEg/L. Tetapi tidak semua kasus akan memberikan 
tanda fisik yang nyata. Pada sebuah penelitian dimana subjek mengalami 
defisiensi Mg? berat, kelainan pada pemeriksaan fisik hanya ditemukan 
pada 2 dari 21 pasien. 


LABORATORIUM 


Magnesium, kalsium, kalium dan fosfor plasma. 

- Kadar Mg?" plasma tidak mencerminkan deplesi Mg? tubuh total 
karena hanya sebagian kecil didapatkan pada cairan ekstraselular. 
Sebaiknya diperiksa kadar Mg? ion. 

- Karena Mg? berikatan dengan protein, maka status protein pasien 
harus dipertimbangkan dalam interpretasi nilai Mg?". 

Ureum dan kreatinin 
Magnesium urin/24 jam atau spot urin 


EKG 


Perubahan gelombang T yang tidak spesifik, gelombang U, pemanjangan 


interval OT dan OU, repolarization 


XXI. Hipermagnesemia dan Hipomagnesemia | 297 


Tabel 1. Manifestasi klinis defisiensi Mg? 
Kardiak Neuromuskular 
Elektrokardiografi Kelemahan otot 
Perubahan gelombang T yang Tremor dan twitching otot 
tidak spesifik Tanda Trousseau dan Chvostek 
Gelumbang U Nistagmus vertical dan horizontal 
Pemanjangan interval OT dan GU — Parestesia 
Repolarization alternans Kejang motorik umum dan multifocal 
Tetani 
Aritmia Metabolik 
Ventricular ectopy Hipokalemia 
Monomorphic ventricular tachy- Hipokalsemia 
cardia 


Torsades de pointes 
Fibrilasi ventrikel 
Toksisitas digitalis meningkat 


PENDEKATAN DIAGNOSIS PASIEN DENGAN HIPOMAGNESEMIA: 


Ada dua sumber utama kehilangan Mg# di dalam tubuh yaitu saluran 
cerna dan ginjal. Jika kehilangan Mg# terjadi ekstrarenal, maka ginjal akan 
melakukan konservasi Mg? Jika diagnosis belum dapat ditegakkan maka 
dapat diperiksa Mg# urin 24 jam atau spot urin untuk menghitung fraksi 
ekskresi (FE) Mg?'. FE Mg? didapat dengan rumus: 


FEMg 5-----------n2n----- x 100 
(0,7 x pMg) x uCr 


FE - Fraksi ekskresi 

uMg  - magnesium urin 

pCr z kreatinin plasma 

Mg? plasma dikalikan 0.7 karena hanya 702 Mg? yang bebas (tidak 
terikat albumin) sehingga dapat difiltrasi melewati glomerulus. 


DIAGNOSIS BANDING 


Lihat etiologi 


Terapi diberikan apabila ditemukan gangguan jantung atau kejang, pasien 
yang disertai dengan hipokalsemia atau hipokalemia, dan pasien dengan 
isolated asymptomatic hypomagnesemia jika berat («1,4 mg/dL). 

Pasien yang menerima nutrisi parenteral harus diberikan suplementasi 
Mg?'. Nilai RDA Mg?" pada dewasa adalah 420 mg (35 mEg) untuk laki- 
laki dan 320 mg (27 mEa) untuk perempuan. 

Pemberian Mg? intravena. Rute pemberian magnesium bervariasi 
sesuai beratnya manifestasi klinis. Misalnya pada pasien hipokalsemik 
hipomagnesemia dengan tetani atau pasien yang mengalami aritmia 
ventrikuler atau kondisi yang mengancam jiwa, dapat diberikan 4 mL 


PENATALAKSANAAN 
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(2 ampul) larutan MgSO, 5096 diencerkan dalam 100 mL salin (16 mEg 
Mg”, 1 g MgSO, - 8 mEg Mg”) diberikan selama 10 menit, dilanjutkan 
dengan 50 mEg Mg# diberikan selama 12-24 jam. Target terapi adalah 
kenaikan kadar Mg? diatas 1,0 mg/dL. 

Besarnya defisit Mg? sulit diperkirakan secara klinis dan tidak bisa 
langsung didapat dari kadar Mg?" plasma. Umumnya defisit rata-rata 
diperkirakan sebesar 1-2 mEg/kgBB. Rejimen sederhana untuk terapi 
Mg” non-emergensi adalah diberikan 64 mEg (8g) MgSO, selama 24 jam 
pertama dan kemudian 32 mEg (4 g) per hari selama 2-6 hari berikutnya. 
Penting untuk diingat bahwa kadar Mg? plasma meningkat dengan cepat, 
tetapi penggantian untuk cadangan intraselular membutuhkan waktu yang 
lebih lama sehingga terapi Mg? sebaiknya dilanjutkan sampai minimal 
1 sampai 2 hari setelah kadar Mg?" plasma normal. Pada pasien dengan 
kehilangan Mg?# melalui ginjal, pemberian Mg? tambahan sebaiknya 
diberikan untuk mengganti kehilangan yang sedang berlangsung. Pada 
pasien dengan penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG), kecepatan 
pemberian dikurangi 25-50X dan kadar Mg?" plasma diperiksa lebih 
sering, dan pasien tetap dimonitor untuk tanda-tanda toksisitas. 

Efek samping utama penggantian Mg?' adalah akibat hipermag- 
nesemia meliputi kemerahan pada muka, refleks tendon dalam meng- 
hilang hipotensi dan AV block. Pemberian MgSO, intravena dalam jumlah 
besar dapat menyebabkan penurunan mendadak kadar Ca?" ion dan 
mencetuskan tetani. Pemberian magnesium dalam bentuk MgSo, memiliki 
kekurangan lain dimana sulfat tidak dapat direabsorbsi di tubulus distal 
sehingga akan mengakibatkan potensial listrik negatif di dalam lumen 
yang akan meningkatkan sekresi K" dan mencetuskan hipokalemia yang 
telah terjadi. 


Pemberian oral. Apabila tidak ditemukan kondisi yang mengancam 
nyawa, dapat diberikan Mg?" per oral. Sejumlah garam Mg? oral telah 
tersedia tetapi semuanya dapat menyebabkan diare pada dosis tinggi. 
Magnesium hidroksida dan magnesium oksida adalah garam yang ter- 
alkalinisasi dan potensial menyebabkan alkalosis sistemik, dimana garam 
sulfat dan glukonat dapat mengakibatkan kehilangan K7. Jika diketahui 
terjadi kehilangan aktif, maka dosis yang tepat untuk setiap garam dapat 
diperkirakan dengan menentukan kandungan Mg?" elemental garam 
dengan menganggap bahwa bioavailabilitas oral sekitar 3395 pada 
fungsi usus yang normal. Pada pasien dengan malabsorbsi usus, dosis 
dapat dinaikkan 2-4 kali lipat. Pada pasoen dengan inappropriate renal 
Mg”? wasting dapat diberikan diuretik hemat kalium seperti amiloride dan 
triamterene untuk mengurangi kehilangan Mg? ginjal. Obat-obatan ini 
terutama berguna pada pasien yang refrakter terhadap terapi oral atau 


memerlukan dosis Mg# tinggi sehingga menyebabkan diare. 
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KOMPLIKASI Aritmia jantung, gangguan neuromuskular. : | 


ALGORITMA 


PROGNOSIS 


WEWENANG 


REFERENSI 


magnesemia 


Mg” plasma menurun 


urin 24 jam, FE.., 


Rendah (10-30 mg/hari, «4Y0) Tinggi (»30mg/han, 5490) 
pp “hu Peningkatan kehilangan melalui ginjal) 
Shift dari ECF ke ICF Kehilangan melalui saluran cerna meningkat Primer 
Obat-obatan 
Hungry bone syndrome Asupan orang berkurang Toksin 
Refeeding syndrome malabsorbsi Injuri tubulus lainnya 
Hipertiroid Diare Kelainan genetik 
Sekunder 
Diuresis osmotik 
Diuretik 


Hiperkalsemia 


Gambar 1. Algoritme pendekatan Diagnosis Pasien dengan hipo- 


Baik apabila defisiensi Mg? dapat dikoreksi. Untuk sebagian besar kasus 
gejala reversibel dengan pengobatan. 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
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XXII. HIPERKALSEMIA DAN HIPOKALSEMIA 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Di dalam cairan ekstraseluler, kalsium berada dalam 3 bentuk, yaitu ion 
Ca? bebas, kalsium yang terikat albumin dan kalsium yang terikat pada 
anion lain atau dalam bentuk garam kompleks. Pengukuran kalsium total 
di dalam serum, harus dikoreksi dengan kadar albumin serum dengan 
persamaan berikut : 


Ca terkoreksi - Ca terukur # 0,8 x (4 - kadar albumin) 


Perubahan keseimbangan asam-basa akan mempengaruhi kadar 
kalsium yang terikat albumin. Pada keadaan asidosis, kadar kalsium yang 
terikat albumin akan turun dan kadar ion Ca? " bebas akan meningkat. 
Sebaliknya pada keadaan alkalosis kadar kalsium yang terikat albumin 
akan meningkat dan kadar ion Ca? " bebas akan turun. 

Kadar kalsium serum juga dipengaruhi oleh resorpsi dan formasi 
tulang, absorpsi di usus dan reabsorpsi di ginjal. 

a. Paparan PTH akan meningkatkan resorpsi tulang dan reabsorpsi 

Ca di ginjal 

b. 1,25(OH),vitD akan meningkatkan absorpsi Ca di usus 

Cc. Kalsitonin, akan menghambat resorpsi tulang dan meningkatkan 

ekskresi Ca di ginjal 


Gejala hiperkalsemia akan timbul bila kadar kalsium serum » 11 mg/ 
dL. Gambaran nefrokalsinosis dan gangguan fungsi ginjal akan tampak 
bila kadar Ca serum » 13 mg/dL. Hiperkalsemia berat akan timbul bila 
kadar Ca » 15 mg/dl yang merupakan keadaan gawat-darurat karena 
dapat mengakibatkan koma dan henti jantung. 


GAMBARAN KLINIK 


a Sebagian besar pasien hiperkalsemia tidak memiliki gejala 
apapun (asimtomatik) 

b Gastrointestinal : konstipasi, anoreksia, nausea, vomitus, 
pankreatitis, ulkus peptikum 

C Sistem saraf pusat : penurunan kesadaran, psikosis, depresi 

d Genitourinaria : nefrokalsinosis, insufisiensi ginjal, poliuria, 
nokturia, nefrokalsinosis 


— ip 
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Muskuloskeletal : miopati, kelemahan otot, osteoporosis, 
pseudogout, nyeri tulang 

f Lain-lain : hipertensi, kalsifikasi metastatik, band keratopathy, 
pruritus 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


a. Adakah asupan susu atau antasid (milk-alkali syndrome), tiasid, 
littum dan vitamin A & D dosis tinggi ? 

b. Adakah nyeri tulang (mieloma multipel, metastasis ke tulang) atau 
nyeri abdomen (pankreatitius, ulkus peptikum) ? 

C. Adakah riwayat keluarga dengan hiperkalsemia (multiple endicrine 
neoplasia IMENJ syndrome, familial hypocalciuric hypercalcemia 
(FHHI) 


PEMERIKSAAN FISIK 
a. Tanda-tanda neoplasma (payudara, paru-paru) 
b. Band keratopathy 


LABORATORIUM 


a. Ca total serum, ion Ca? , fosfat, Mg, alkali fosfatase, elektrolit, 
ureum, kreatinin, albumin, globulin, Ca urin 24 jam, PTH 
b. Bila terdapat riwayat asupan vitamin D, ukur kadar 25(OH)vitD 


PEMERIKSAAN PENUNJANG LAIN : 


a. Bone survey 

b. Bone scanning 

c. Parathyroid scan dengan “”mTc sestamibi bila dicurigai adenoma 
paratiroid 


a. PTH independent (kadar PTH tertekan) : 
“ Keganasan (payudara, paru-paru, kepala dan leher, ginjal, 
mieloma multipel, limfoma) 
» Penyakit granulomatosa 


DIAGNOSIS BANDING 


-  Imobilisasi 

«  Tirotiksikosis 
“  Intoksikasi vitamin D atau A 
Penyakit Addison 


b. PTH dependent (kadar PTH tinggi atau normal tinggi) 
“-  Hiperparatiroidisme primer (adenoma, hiperplasia, 
karsinoma paratiroid) 


Ea 
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— 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


«  Hiperparatiroidisme tertier 
e  Familial hypocalciuric hypercalcemia (FHH) 


a. Hidrasi dengan NaCl 0,996 200-500 mi/jam dengan target produksi 
urin 3 — 5 L/24 jam 
b. Hemodialisis dengan dialisat yang rendah kalsium atau bebas 
kalsium 
c. Paratiroidektomi, pada adenoma paratiroid dengan indikasi : 
« kadar kalsium serum » 1 mg/dl diatas batas normal ter- 
tinggi, 
- didapatkan komplikasi hiperparatiroidisme primer, seperti 
nefrolitiasis, osteotis fibrosa sistika, 
» episode akut hiperparatiroidisme primer dengan hiper- 
kalsemia yang mengancam jiwa, 
»  hiperkalsiuria yang nyata (» 400 mg/hari) 
»  densitometri tulang pada radius distal yang menurun dengan 
nilai skore T « -2, 
«umur di bawah 50 tahun. 


a. Furosemid 20-40 mg IV, setelah rehidrasi tercapai untuk mencegah 
fluid overload, dan meningkatkan ekskresi Ca lewat urin: per- 
hatikan kadar elektrolit, 

b. Kalsitonin 4-8 IU/kgBB, subkutan atau intramuskular, 

c. Bisfosfonat : 

«  Zoledronat 4 mg dalam 50 mi NaCi 0,996 atau dextrosa 594, 
di drip IV sela 15 menit, atau 

“  Pamidronat 60-90 mg dalam 100-200 ml NaC! 0,99 atau 
dextrosa 596, di drip IN dengan kecepatan 15 mg/jam. 

d. Replesi fosfat, yaitu diberikan preparat fosfat per-oral sampai 
didapatkan kadar fosfat » 3,0 mg/dL. Pemberian fosfat IV dapat 
mengakibatkan hipokalsemia. 

e. Pada hiperkalsemia akibat intoksikasi vitamin D atau akibat 


penyakit-penyakit granulomatosa dan keganasan hematologik 
(limfoma dan mieloma multipel), glukokortikoid dapat diper- 
timbangkan pemberiannya. Biasanya diberikan hidrokortison 
intravena 200-300 mg/hari selama 3-5 hari. 


Imam 


Urolitiasis, gangguan fungsi ginjal, fraktur patologis, kejang-kejang, 
koma, henti jantung 


— 


PROGNOSIS Dubia, tergantung penyebab 
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REFERENSI 


TOPIK HIPOKALSEMIA 


Penyusun 5 Bambang: Setyohadi. Hang 


Hipokalsemia adalah penurunan kadar kalsium serum yang dapat 
terjadi pada beberapa keadaan, seperti hipoparatiroidisme, defisiensi 
vitamin D, gangguan metabolisme vitamin D, hipomagnesemia dan gagal 
ginjal akut atau kronik. Dengan melihat kadar hormon PTH, hipokalsemia 
dapat dikelompokkan kedalam 2 bagian, yaitu hipokalsemia dengan kadar 
PTH yang rendah (hipoparatiroidisme) dan hipokalsemia dengan kadar 
PTH yang miningkat (hiperparatiroidisme sekunder). 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | TANDA DAN GEJALA 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Secara klinik, gejala utama hipokalsemia adalah peningkatan irita- 
bilitas neuromuskuler yang dapat kesemutan pada ujung-ujung jari dan 
sekitar mulut. Dalam keadaan lanjut akan didapatkan tanda Chvostek 
dan Trousseau. Tanda Chvostek adalah twitching pada daerah sekitar 
mulut bila dilakukan ketokan pada nervus fasialis di anterior telinga. 
Tanda Trousseau adalah spasme karpal yang terjadi bila dilakukan 
bendungan lengan dengan menggunakan manset tensimeter pada 
tekanan 20 mmHg diatas tekanan sistolik selama 3 menit. Spasme karpal 
yang klasik akan berupa fleksi pergelangan tangan, ekstensi interfalang 


dan aduksi jari-jari. 

Gejala hipokalsemia yang lain adalah kejang otot yang 
mengenai pinggang, tungkai dan kaki. Pada keadaan yang berat dapat 
timbul spasme karpopedal spontan (tetani), laringospasme atau bronko- 
spasme, sampai kejang-kejang umum. 


LABORATORIUM 


a. Ca total serm, ion Ca? , fosfat, Mg, alkali fosfatase, elektrolit, 
ureum, kreatinin, albumin, globulin, Ca urin 24 jam 
b. PTH, 25(OH)vitD atas indikasi 


ELEKTROKARDIOGRAFI (EKG) 


Interval OT memanjang, yang reversibel setelah hipokalsemia 
dikoreksi. 


RADIOLOGI 


Bone survey bila terdapat tanda-tanda osteomalasia 
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1. Insufisiensi renal 
»  Hiperfosfatemia 
“ Produksi 1,25(OH).vit D turun 
» Ekskresi 25(OH)vit D berlebihan (sindrom nefrotik) 
Hipoalbuminemia 
3. Defisiensi vitamin D 
«  Malabsorpsi 


DIAGNOSIS BANDING 


« Asupan inadekuat 

“ Produksi 1,25(OH), vit D turun (vitamin D-resistent rickets, 
insufisiensi ginjal, CKD) 

“- Produksi 25(OH)vit D turun (penyakit hati kronik) 

“  Katabolisme 25(OH)vit D yang cepat (fenitoin, fenobarbital) 

Hipomagnesemia (sekresi PTH turun, inhibisi efek PTH pada tulang) 

Pankreatitis, hiperfosfatemia, metastasis osteoblastik 


Hipoparatiroidisme idiopatik 
Hungry bone syndrome (pasca paratiroidektomi) 
. Obat-obatan (bisfosfonat, kalsitonin, fenitoin, fenobarbital) 
10. Sepsis 
11. Transfusi darah massif 


4 
5. 
6. Pseudohipoparatiroidisme 
7 
8 
9 


a. Ca glukonat 1-2 gram dalam 500 ml dextrose 596, di drip IV selama 
30-60 menit, dapat diulang tiap 6 jam sampai kadar Ca total 7 
mg/dL. Kadar Ca total dipertahankan sampai 8-8,5 mg/dL untuk 
mencegah hiperkalsiuria 

b. Ergokalsiferol 50.000-100.000 IU/hari per-oral atau kalsitriol 0,25- 
2,0 ug/hari 

C. Koreksi hipomagnesemia 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


. Koreksi hipoalbuminemia 
e. Pada Penyakit Ginjal Kronik, dapat diberikan agen pengikat 
fosfat 


Osteomalasia, gangguan neuromuscular 


KOMPLIKASI 


PROGNOSIS Dubia, tergantung penyebab 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
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| MIPOFOSFATEMIA DAN HIPERFO 


2 Bambang Setyohadi 


Dalam keadaan normal, sebagian bewsar fosfor berada di dalam 
sel. Karena terdapat perpindahan antara fosfor intra dan ekstrasel, 
maka kadar fosfor serum tidak mencerminkan cadangan fosfor di dalam 
tubuh. 

Pada keadaan asidosis, akan terjadi perpindahan forfor intrasel ke 
ekstrasel. Hipofosfatemia akan merangsang produksi 1,25(OH),vit D. 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


DIAGNOSIS BANDING Hipofosfatemia 
a. Gangguan absorpsi usus (malnutrisi, antasid pengikat fosfat) 
b. Ekskresi fosfat di ginajl meningkat (hiperparatiroidisme, defisiensi 


Vitamin D, hiperglikemia, vitamin D rsistent rickets) 


Hiperfosfatemia 

c. ' Penyakit Ginjal Kronik 
Hipoparatiroidisme 
Rabdomiolisis 


d. 
e. 
f. Tumor /ysis syndrome 


PENATALAKSANAAN HIPOFOSFATEMIA BERAT (KADAR FOSFAT « 1,5 MG/DL) 


Diberikan sodium fosfat 15 mMol IV perdrip selama 2 jam, dapat 
diulang 3 kali dalam 24 jam sampai didapatkan kadar fosfat serum 
normal. Pada penyakit ginjal kronik atau hiperkalsemia, dosis sodium 
fosfat harus diturunkan menjadi 0,08 mMol/kgBB. 


HIPOFOSFATEMIA RINGAN (KADAR FOSFAT - 1,5 MG/DL) 


Diberikan K-fosfat neutral 1-4 gram/hari per-oral dalam dosis terbagi. 
Diare merupakan salah satu efek samping pengobatan ini. 


HIPERFOSFATEMIA 


- Diet rendah fosfat 

- Koreksi hipokalsemia 

- Pengikat fosfat (CaCO, 300 mg 2-3 x/hari, atau sevelamer 800 mg, 
1-2 tab peroral bersamaan dengan waktu makan) 

- Pada hiperfosfatemia berat, terutama bila disebabkan oleh 
Penyakit Ginjal Kronik, dapat dilakukan hemodialisis 


Y 
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KOMPLIKASI HIPOFOSFATEMIA 


Gangguan mental, aritmia 


HIPERFOSFATEMIA 


Kejang, aritmia 


PROGNOSIS tergantung penyebab 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 


REFERENSI 1. Ferri FF. Practical guide to The Care of The Medical Patient. 7th ed. Mosby 


Elsevier, 2007: 333-42 
2. Irwin RS, Rippe JM. Manual of Intensive Care Medicine. 5th ed. Wolter Kluwer 
Lippincott Williams & Wilkins. Philadelphhia, 2010: 543-7. 
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XXIII. HIPOGLIKEMIA DAN HIPERGLIKEMIA 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


HIPOGLIKEMIA 


—. | Dyah Purnamasari, Putu Moda Arsana 


Hipoglikemia berdampak serius pada morbiditas, mortalitas dan 
kualitas hidup. The Diabetes Control and Complication Trial (DCCT) 
melaporkan terjadi peningkatan tiga kali lipat hipoglikemia berat dan 
koma pada pasien yang ditangani secara intensif dibandingkan pasien 
yang dirawat secara konvensional. Seorang individu dengan diabetes 
tipe 1 yang ditangani secara intensif dapat mengalami sampai sepuluh 
episode hipoglikemia setiap minggu dan gejala hipoglikemia berat yang 
dapat membuat tidak dapat beraktivitas sementara minimal sekali dalam 
setahun. Dapat diperkirakan sekitar 2-4 $ kematian orang dengan 
diabetes tipe 1 berkaitan dengan hipoglikemia. Hipoglikemia juga umum 
terjadi pada diabetes tipe 2, dengan tingkat prevalensi 70-8096 dalam uji 
klinis menggunakan insulin untuk mencapai kontrol metabolik yang baik. 
Hipoglikemia merupakan salah satu faktor penghambat untuk mencapai 
kendali glikemia yang optimal pada pasien diabetes. “43 


DEFINISI 


Hipoglikemia merupakan kumpulan gejala klinis yang disebabkan 
konsentrasi glukosa darah yang rendah. Hipoglikemia secara harfiah 
berarti konsentrasi glukosa darah dibawah harga normal. Batas konsentrasi 
glukosa darah untuk mendiagnosis hipoglikemia tidak sama untuk setiap 
orang. Sehingga untuk mendiagnosis hipoglikemia kita menggunakan 
Triad Whipple, yang terdiri dari gejala-gejala hipoglikemia (tabel 1), 
konsentrasi glukosa plasma yang rendah, dan hilangnya gejala hipo- 
glikemia setelah konsentrasi glukosa plasma meningkat.! 


Tabel 1. Tanda dan gejala umum hipoglikemia 


Gejala adrenergic Tanda neuroglikopenik 

Pucat Bingung 

Keringat dingin Bicara tidak jelas 

Takikardi Perubahan sikap prilaku 

Gemetaran Lemah yang berat 

Lapar Disorientasi 

Cemas Penurunan kesadaran 

Gelisah Kejang 

Sakit kepala Mata sembab 
Mengantuk Penurunan respons terhadap stimulus bahaya 


Disadur dari Tomky D. Detection, prevention, and treatment of hypoglycemia in the 
hospital. Diabetes spectrum. 2005:18(1):39-44. 


& 


Teen 


310 | EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


—— 
KLASIFIKASI 


Hipoglikemia dibagi menjadi hipoglikemia ringan, sedang dan berat 


Tabel 2. 

Klasifikasi Tanda dan gejala 

Ringan Simptomatik, dapat diatasi sendiri, tidak ada gangguan 
aktivitas sehari-hari yang nyata 

Sedang Simptomatik, dapat diatasi sendiri, menimbulkan gang- 
guan aktivitas sehari-hari yang nyata 

Berat Sering (tidak selalu) simptomatik, karena gangguan 


kognitif pasien tidak dapat mengatasi sendiri 
Membutuhkan pihak ketiga tetapi tidak memerlukan 
terapi parenteral 

Membutuhkan terapi parenteral (glukagen, intramuskular 
atau glucagon intravena) 


Disertai dengan koma atau kejang 


ETIOLOGI 


Hipoglikemia umum terjadi pada pasien DM yang sedang meng- 
konsumsi obat anti diabetes (OAD) atau insulin. Selain itu, hipoglikemia 
juga disebabkan oleh beberapa penyakit seperti insulinoma, penyakit 
kritis disertai gagal organ, sepsis, defisiensi hormon, penyakit metabolik 
turunan dan operasi prior gastric 


Tabel 3. Etiologi hipoglikemia dibagi berdasarkan penyebab hipo- 
glikemia puasa dan hipoglikemia reaktif 


Hipoglikemia puasa (pasca absorbs) 


Obat-obatan 
Paling sering: insulin, sulfonylurea, etanol 
Kadang-kadang: golongan guinine, pentamidine 
Jarang: salisilat, sulfonamide, dan lain-lain 
Keadaan sakit berat 
Gagal hati, ginjal, atau jantung 
Sepsis 
Koma 
Defisiensi hormon 
Kortisol, growth hormone, atau keduanya 
Glucagon dan epinefrin (pada diabetes dengan defisiensi insulin) 
Tumor non sel-P 
Hiperinsulin endogen 
Insulinoma 
Penyakit sel 8 lainnya 
Insulin secretagogue (sulfonlurea dan lainnya) 
Autoimun (autoantibody pada insulin atau pada insulin reseptor) 
Sekresesi insulin ektopik 
Penyakit pada neonates dan balita 
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Transient intolerance of fasting 
Hiperinsulin congenital 
Defisiensi enzim turunan 

Hipoglikemia reaktif (postpandrial) 

Alimentary (postgatrektomi) 

Noninsulinoma pancreatogenous hypoglycemia syndrome 
Tanpa riwayat operasi sebelumnya 
Setelah operasi Roux-en-Y-gastric bypass 

Penyebab lain dari hiperinsulin endogen 

Intoleransi fruktosa bawaan, galaktosemia 

Idiopatik 


PATOFISIOLOGI 
Keseimbangan Konsentrasi Glukosa dan Mekanisme Kontraregulator 


Glukosa merupakan bahan bakar metabolisme yang utama untuk otak. 
Selain itu otak tidak dapat mensintesis glukosa dan hanya menyimpan 
cadangan glukosa (dalam bentuk glikogen) dalam jumlah yang sangat 
sedikit. Oleh karena itu, fungsi otak yang normal sangat tergantung pada 
konsentrasi asupan glukosa dari sirkulasi. Gangguan pasokan glukosa 
yang berlangsung lebih dari beberapa menit dapat menimbulkan dis- 
fungsi sistem saraf pusat, gangguan kognisi dan koma." 

Konsentrasi glukosa plasma normalnya dipertahankan pada batas 
normal, sekitar 70 -110 mg/dL (3,9-6,1 mmol/L) pada saat puasa disertai 
adanya perubahan sesaat yang mencolok sesaat setelah makan, ataupun 
peningkatan yang bervariasi pada saat mendapatkan glukosa eksogen 
(dari makanan) disertai dengan produksi glukosa endogen (saat olahraga). 
Diantara waktu makan dan saat puasa, konsentrasi glukosa plasma diper- 
tahankan tubuh dengan cara produksi glukosa endogen, glikogenolisis 
hepatik, dan glukoneogenesis hepatik (dan renal). Cadangan glikogen 
hepatik dapat menjaga konsentrasi glukosa plasma dalam batas normal 
selama kurang lebih 8 jam, tetapi pada beberapa keadaan seperti olah 
raga (dimana glukosa yang dipakai bertambah banyak) atau pada saat 
cadangan glikogen terbatas (contohnya pada saat sakit atau puasa) 
cadangan glikogen tersebut hanya dapat bertahan beberapa saat. 

Penurunan konsentrasi glukosa plasma akan memicu respon tubuh 
yaitu penurunan konsentrasi insulin secara fisiologis seiring dengan tu- 
runnya konsentrasi glukosa plasma yang masih dalam batas fisiologis, 
peningkatan konsentrasi glukagon dan epinefrin sebagai respon neuroen- 
dokrin pada konsentrasi glukosa plasma sedikit dibawah batas normal, 
dan timbulnya gejala neurogenik (autonom) dan penurunan kesadaran 
pada konsentrasi glukosa darah dibawah batas normal (gambar 1). Batas 
konsentrasi glukosa plasma yang dimaksud yaitu konsentrasi glukosa 
plasma pada rata-rata orang sehat. Konsentrasi glukosa plasma yang 
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masih dapat diterima tubuh sangat bervariasi. Konsentrasi glukosa plasma 
normal pada subjek DM dengan glukosa darah yang tidak terkontrol akan 
lebih tinggi daripada subjek DM yang glukosa darahnya terkontrol! baik 
dan orang sehat. Sedangkan pada orang yang sering mengalami episode 
hipoglikemia berulang, konsentrasi glukosa plasma normal akan lebih 
rendah daripada orang sehat. 


Yaroriai Glucose 
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“Brain Na | 

: ii Glucose 
Ki 

idneys production 


- 
P4 Nennnyan 4 smpatnoadrenat 4 Aisi 
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Konsentrasi glukosa darah berkaitan erat dengan sistem hormonal, 
persarafan, dan pengaturan produksi glukosa endogen serta penggunaan 
glukosa oleh organ perifer. Insulin memegang peranan yang utama dalam 
pengaturan konsentrasi glukosa darah. Saat puasa konsentrasi glukosa 
darah turun secara fisiologis dan sekresi insulin oleh sel 8 pankreas ikut 
menurun. Hal ini akan meningkatkan glikogenolisis hepatik dan glukoneo- 
genesis hepatik (dan renal). Konsentrasi insulin yang rendah juga men- 
gurangi penggunaan glukosa padajaringan perifer, merangsang lipolisis 
dan proteolisis, serta melepaskan prekursor glukoneogenik. Oleh karena 
itu pengurangan sekresi insulin merupakan mekanisme kontrareglukosasi 
yang pertama untuk menangglukosangi hipoglikemia. 

Apabila konsentrasi glukosa darah menurun melewati batas bawah 
konsentrasi normal, hormon-hormon kontraregulasi akan dilepaskan. 
Dalam hal ini, glukagon yang diproduksi oleh sel a pankreas berperanan 
penting sebagai pertahanan utama terhadap hipoglikemia. Selanjutnya 
epinefrin, kortisol dan hormon pertumbuhan juga berperan meningkatkan 
produksi dan mengurangi penggunaan glukosa." Glukagon dan epinefrin 
merupakan dua hormon yang disekresi pada kejadian hipoglikemia akut. 
Glukagon hanya bekerja di hati. Glukagon mula-mula meningkatkan 
glikogenolisis dan kemudian gluko neogenesis. Epinefrin selain meningkat- 
kan glikogenolisis dan glukoneogenesis di hati juga menyebabkan lipolisis 
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di jaringan lemak serta glikogenolisis dan proteolisis di otot. Gliserol, 
hasil lipolisis, serta asam amino (alanin dan aspartat) merupakan bahan 
baku (precursor) glukoneogenesis hati. Epinefrin juga meningkatkan 
glukoneogenesis di ginjal, yang pada keadaan tertentu merupakan 254 
produksi glukosa tubuh. Kortisol dan growth hormon berperan pada 
keadaan hipoglikemia yang berlangsung lama, dengan cara melawan 
kerja insulin di jaringan perifer (lemak dan otot) serta meningkatkan 
glukoneogenesis.4 11.13 14 


MEKANISME KONTRAREGULATOR PADA SUBJEK DM 


Pada diabetes yang sudah lama sering dijumpai respon simpatoadrenal 
yang berkurang walaupun dengan tingkat gangguan yang bervariasi. 
Respons epinefrin terhadap rangsang yang lain, seperti latihan jasmani 
tampaknya normal. Seperti pada gangguan respons glukagon, kelainan 
tersebut merupakan kegagalan mengenal hipoglikemia yang selektif. 

Pasien diabetes dengan respon glukagon dan epinefrin yang berkurang 
paling rentan terhadap hipoglikemia. Hal tersebut terkait dengan hipo- 
glikemia yang tidak disadari karena hilangnya mekanisme kontraregulator 
dan gangguan respons simpatoadrenal 


Diabetes dengan defisiensi insulin 
(Pemberian insulin yang adekuat) 
(Tidak adal insulin, tidak ada Tglukosa) 


Hipoglikemi 
Berkurangnya respon simpatoadrenal 
terhadap hipoglikemia 


Berkurangnya respon 
simpatis epinefrin 


Hypoglycemia Tidak ada efeknya 
Unawarenes Mekanisme kontraregulator 


Hipoglikemia berulang 


Berkurangnya respon 


Disadur dari Cryer PE, Diverse cause of hypoglycemia-associated autonomic failure in diabetes. N 
Engi J Med 2004 may 27,350:2272-9 


En anu sara 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Gejala dan tanda klinis: 

- Stadium parasimpatik: lapar, mual, tekanan darah turun 

- Stadium gangguan otak ringan: lemah, lesu, sulit bicara, kesulitan 
menghitung sementara 

- Stadium simpatik: keringat dingin pada muka, bibir atau tangan 
gemetar 

- Stadium gangguan otak berat: tidak sadar, dengan atau tanpa 
kejang 


Anamnesis: 
- Penggunaan preparat insulin atau obat hipoglikemik oral: dosis 
terakhir, waktu pemakaian terakhir, perubahan dosis. 
- Waktu makan terakhir, jumlah asupan gizi 
- Riwayat jenis pengobatan dan dosis sebelumnya 
- Lama menderita DM, komplikasi DM Penyakit penyerta: ginjal, 
hati, dll 
- Penggunaan obat sistemik lainnya: penghambat adrenergik P, dli. 
Pemeriksaan fisik: pucat, diaphoresis, tekanan darah, frekuensi denyut 
jantung, penurunan kesadaran, defisit neurologik fokal transien 


Pemeriksaan penunjang : 
Kadar glukosa darah (GD), tes fiingsi ginjal, tes fungsi hati, C-peptide 
Trias Whipple untuk hipoglikemia secara umum: 

1. Gejala yang konsisten dengan hipoglikemia 

2. Kadar glukosa plasma rendah 

3. Gejala mereda setelah kadar giukosa plasma meningkat 


DIAGNOSIS BANDING 


NON-FARMAKOLOGIK 


| 


Hipoglikemia karena 

- Obat: 
- (sering): insulin, sulfonilurea, alkohol, 
- (kadang): kinin, pentamidine 
: (jarang): salisilat, sulfonamid 

“  Hiperinsulinisme endogen: insulinoma, kelainan sel jenis lain, sekre- 
tagogue 
(sulfonilurea), autoimun, sekresi insulin ektopik 


TERAPI Penatalaksanaan utama pada hipoglikemia adalah mengatasi hipog- 


likemia dan mencari penyebabnya, penilaian keadaan pasien yang meliputi 
keadaan umum pasien, tingkat kesadaran, tanda vital (tekanan darah, 
frekuensi pernafasan, frekuensi nadi, dan suhu), pengukuran konsentrasi 
glukosa darah, pemasangan jalur intra vena, riwayat penggunaan insulin 
dan obat antidiabetik oral (waktu dan jumlah yang diberikan) dan penilaian 
riwayat nutrisi yang diberikan kepada pasien serta tatalaksana sesuai 


Ta 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


oo 


dengan alur pengelolaan hipoglikemi (gambar) harus segera dilakukan.? 
Terapi insulin atau obat antidiabetik lainnya yang menyebabkan hipog- 
likemia segera dihentikan.2 

Jika pasien masih sadar dapat diterapi menggunakan sumber karbo- 
hidrat oral, pilihlah jenis terapi yang tepat (tabel) atau? menggunakan 
terapi yang paling sederhana yaitu menggunakan larutan glukosa murni 
20-30 gram.2 Bila pasien mengalami kesulitan menelan dan keadaan tidak 
terlalu gawat, pernberian made atau gel glukosa lewat mukosa rongga 
mulut (bucal) mungkin dapat dicoba." 


Jika pasien tidak sadar atau tidak dapat mengkonsumsi apapun 
melalui oral (nil per os-NPO), jalur intravena harus terpasang.? Pem- 
berian 50 cc dekstrosa 40X secara bolus merupakan terapi awal yang 
dianjurkan. Terapi ini diteruskan setiap 10-20 menit jika pasien belum 
sadar sampai pasien sadar. Selain itu diberikan cairan dekstrosa 1046 per 
infus 6 jam per kolf untuk mempertahankan glukosa darah dalam nilai 
normal atau di atas normal disertai pemantauan glukosa darah.2 Apabila 
pasien tetap tidak sadar tetapi glukosa darah sudah dalam batas normal, 
maka dilakuakn pemberian hidrokortison 100 mg per 4 jam selama 12 
jam atau deksametason 10 mg iv bolus, dilanjutkan 2 mg tiap 6 jam dan 
manitol iv 142—2 g/kgBB setiap 6-8 jam. Selanjutnya cari penyebab lain 
dari hipoglikemia (lihat tabel 5).2 

Yang perlu ditekankan pada terapi hipoglikemia yaitu mencegah 
timbulnya hipoglikemia berulang. Oleh karena itu, setiap selesai 
menatalaksan pasien DM dengan hipoglikemia, perlu dilakukan pen- 
carian penyebab timbulnya hipoglikemia, atasi penyebab tersebut, dan 
Jika terdapat indikasi, dapat dilakukan evaluasi dosis dan waktu pemberian 
insulin atau obat antidiabetik oral.8 Selain itu perlu diperhatikan jumlah 
dan waktu pemberian nutrisi dan olahraga pada pasien. 


Stadium permulaan (sadar) 

- Berikan glukosa murni 30 gram (2 sendok makan) atau sirop/ 
permen glukosa murni (bukan pemanis pengganti glukosa atau 
glukosa diet/glukosa diabetes) dan makanan mengandung hidrat 
arang 

- Stop obat hipoglikemik sementara, periksa glukosa darah sewaktu 


Stadium lanjut (koma hipoglikemia) 
-  Penangganan harus cepat 
- Berikan larutan dekstrosa 4046 sebanyak 2 flakon melalui vena 
setiap 10-20 menit hingga pasien sadar 
- Berikan cairan dekstrosa 1046 per infus 6 jam per kolf untuk 
mempertahankan glukosa darah dalam nilai normal atau di atas 
normal disertai pemantauan glukosa darah 
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- Bila hipoglikemia belum teratasi, berikan antagonis seperti: adrnalin, 
kortison dosis tinggi 


- Pemantauan konsentrasi glukosa darah 


Sebelum dipulangkan, pasien harus mendapat edukasi baik secara 
verbal, maupun tulisan mengenai hal-hal yang harus dilakukan untuk 
menunjang terapi DM dan mencegah komplikasi DM terutama hipo- 
glikemia berulang. Selain itu perlu dibuat rujukan ke pusat-pusat diabetes 
untuk mencegah komplikasi lebih lanjut.? 

Penatalaksanaan hipoglikemia pada pasien yang bukan DM 
disesuaikan dengan penyakit penyebab. Bila disebabkan oleh insulinome, 
maka pendekatan bedah yang dipilih. Sedangkan pada gangguan fungsi ginjal 
dan hati yang berat, maka asupan karbohidrat adekuat yang rutin mutlak 
diperlukan. Pada defisiensi hormon adrenal, maka terapi penyakit penyebab 
dan pemberian glukokortikoid dapat mengatasi gejala hipoglikemia 


KOMPLIKASI Kerusakan otak, koma, kematian 


ALGORITME 


Curiga/Tampak Hipoglikemia 
BukanDiabetes 


Ditatalaksana dengan: 


Gambaran Klinis 


Tampak sehat 
Glukosa puasa 


55 mg/dL 


" Insulin " Obat-obatan 
- Sulfonilurea " kegagalan organ 
" Secretagogue lain " Sepsis 


" Defisiensi hormon 
» Tumor sel non 8 
" Operasi gaster 


Penyesuaian regimen 
sebelumnya 


Catat perbaikan dan Sediakan glukosa adekuat, 
pemantauan tatalaksana penyebab dasar 


t 


1Insulin, trias Whipple 


1C-peptide 4C-peptide Makanan kombinasi 
Sulfonilurea Insulin Trias Whipplel | Bukan trias Whipple 
eksogen 


Sangat dicurigai 


Hipoglikemia Hipoglikemia 
reaktif disingkirkan 


Sumber: Fauci AS, Kasper D, Braunwald E, Hauser SL, Lono DL, Jameson JL, Loscaizo J, 
Harrison Priciples of Internal Medicine, 17th Edition: http//www.accessmedicine.com 
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2. SHIPOGLIKEMIA 


TIDAK SADAR 


“ Beri larutan glukosa murni 20-30g “ Suntik 50cc Dx4076 bolus(atau 

» Minum glukosa-glukosa (bukan Glukosa 0,5-1 mgiv/im, bila 
pemanis pengganti glukosa atau penyebab insulin) 
glukosa diet/glukosa diabetes) “ Infus Dx 10” 6 jam/kolf 

« Obat DM diberhentikan sementara « Pantau glukosa darah setiap 'z jam 

» Pantau glukosa darah setiap 1-2 
jam 

« Pertahankan glukosa-200mg/dL 
(apabila sebelumnya tak sadar) 

» Cari penyebab 


BELUM SADAR 


« Glukosa darah masih «100mg/dL 
» Ulangi suntik 50mL Dx 40x 
« Pantau glukosa darah tiap V- jam 


BELUM SADAR 
“ Ulangi suntik 50mL Dx 40x 
« Pantau glukosa darah tiap Yz jam 


BELUM SADAR 
GLUKOSA DARAH-200 mg/dL 


# Suntik hidrokostison 100 mgper 4 
jam selama 12 jam atau 
deksametason10 mgiv bolus, 
dilanjutkan 2mg tiap 6 jam 
dan monitol iv 174 -2 g/kgBB 
setiap 6-8 jam 

« Cari Penyebab lain kesadaran 

menurun 


PROGNOSIS Dubia 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Endokrinologi Metabolik & Diabetes 
(A3, B3/B4, C3) 

REFERENSI 1. PERKENI. Petunjuk Praktis Pengelolaan Diabetes Melitus Tipe 2002. Waspadji S. 


Kegawatan pada Diabetes Melitus. Dalam Prosiding Simposium Penatalak- 
sanaan 


2. Kedaruratan di Bidang Ilmu Fenyakit Dalam. Jakarta, 15-16 April 2000:83-8. 
3. Cryer PE. Hypoglycemia. In BraunwaldE, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo 


DL, Jameson JL. Harrison's Principles of Internal Medicine. 15" ed. New York: 
McGraw Hill: 2001.p. 2138-43. 


TOPIK 
SUBTOPIK 


Penyusun 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


HIPERGLIKEMIA I 
KETOASIDOSIS DIABETIK 


Dante Saksono 


Diabetes Mellitus (DM) merupakan sekumpulan sindrom metabolik 
yang ditandai dengan adanya peningkatan gula darah di atas normal. 
Beberapa tipe DM disebabkan oleh interaksi komples dari genetik, faktor 
lingkungan dan gaya hidup. Berdasarkan etiologi dari DM, faktor yang 


menyebabkan hiperglikemia adalah penurunan sekresi insulin, peningkatan 
resistensi insulin dan peningkatan utilisasi glukosa. 

Ketosidosis diabetik (KAD) adalah keadaan dekompensasi/kekacauan 
metabolik yang ditandai oleh trias hiperglikemia, asidosis, dan ketosis, 
terutama disebabkan oleh defisiensi insulin abosolut dan relatif. Pasien 
KAD biasanya mengalami dehidrasi berat akibat diuresis osmotik dan 
bahkan dapat menyebabkan syok. Di Rumah Sakit Dokter Cipto Mangun 
kusumo, Jakarta, selama periode 5 bulan (januari-may 2002) terdapat 
39 episode KAD dengan angka kematian 1546. Abbott, Bernet, Agodoa, 
dan Yuan melaporkan insidens KAD pada pasien yang telah didiagnosis 
DM adalah 33,2/1000 orang dan pada pasien yang belum didiagnosis 
DM 2,0/1000 orang." 


PATOFISIOLOGI 


KAD adalah suatu keadaaan di mana terdapat defiseiansi insulin 
absolut atau relatif dan peningkatan hormamon kontra regulator (glukagon, 
katekolamin, kortisol, dan hormon pertumbuhan): keadaaan tersebut 
menyebabkan produksi glukosa hati meningkat dan utilisasi glukosa oleh 
sel tubuh menurun, dengan hasil akhir hiperglikemia. Keadaan hiperg- 
likemia sangat bervariasi dan tidak menentukan berat-ringannya KAD. 
Adapun gejala dan tanda klinis KAD dapat dikelompokkan menjadi dua 
bagian, yaitu akibat hiperglikemia dan akibat ketosis. 

Pada KAD terjadi defisiensi insulin absolut atau relatif terhadap hormon 
kontra regulasi yang berlebihan. Defisiensi insulin dapat disebabkan oleh 
resistensi insulin atau suplai insulin endogen atau eksogen yang berkurang. 
Defisiensi aktivitas insulin tersebut, menyebabkan 3 proses patofisiologi 


yang nyata pada 3 organ, yaitu sel-sel lemak, hati, dan otot. Perubahan 
yang terjadi terutama melibatkan metabolisme lemak dan karbohidrat. 

Di antara hormon-hormon kontraregulator, glukagon yang paling 
berperan dalam patogenesis KAD. Glukagon menghambat proses glikolisis 
dan menghambat pembentukan malonyl CoA yang merupakan suatu peng- 
hambat creatinine acyl transferase yang bekerja pada transfer asam lemak 
bebas ke dalam mitokondria. Peningkatan glukagon akan merangsang 
oksidasi beta asam lemak dan ketogenesis. 


$ 


Pi 
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Gluconeogenesis, Lipolysis, Ketogenesis, and Decreased Glycolysis) 


TGH 
1Glucagon an ba 
Blood 1Catecholami 


4 
4Mal CoA ATP 


Fatty Acy1 CoA CoA 


Triacylgcerol 


lgcerol u 
(Hyperlipidemia) : tCATA F1, 6, 
i b biphosphate 


tFatty acy F1, 6, biphosphate 


4 2 3 
Trose POS Liver and Kidney 


: TKetogenesis 


Mn Den an Oxaloacetate Pyruvate Kinase 


z 
Citrate 


Synthetase PYruv eter 


Lu Citrate TCA Cyale Mitochondria 


Proposed Biochemica! Alteration in Diabetic Ketoacidosis Loading to Increased 


Pada pasien DM tipe 1, kadar glukagon darah tidak teregulasi dengan 
baik. Bila kadar insulin rendah maka kadar glukagon darah sangat 
meningkat serta mengakibatkan reaksi kebalikan respons insulin pada 
sel-sel lemak dan hati.! Gerich et al melaporkan pada 1975 bahwa pem- 
berian somatostatin untuk mensupresi pengeluaran hormon glukagon 
membuktikan bahwa glukagon dengan sifat glukoneogenik, ketogenik, 
dan lipolitiknya berperan penting dalam terjadinya kondisi KAD.8 Namun, 
Yun YS et al melaporkan pada 1999 bahwa pemberian analog somatostatin 
pada terapi konvensional KAD tidak mempercepat berkurangnya ketosis 
dan hiperglikemia pada KAD.8 

Kadar epinefrin dan kortisol darah meningkat pada KAD. Hormon per- 
tumbuhan (GH) pada awal terapi KAD kadarnya kadang-kadang meningkat 
dan lebih meningkat lagi dengan pemberian insulin. Keadaan stres 
sendiri akan meningkatkan hormon kontraregulasi yang pada akhirnya 
akan menstimulasi pembentukan benda-benda keton, glukoneogenesis 
serta peotensial sebagai pencetus KAD. Sekali proses KAS terjadi maka 
akan terjadi stres yang berkepanjangan.! 

Inward dan Chambers melaporkan bahwa terdapat bukti kuat 
deplesi cairan mengakibatkan pelepasan hormon-hormon counter regulasi 
di antaranya katekolamin, growth hormone, kortisol, renin, aldosteron, 
dan vasopresin arginin. Hormon-hormon ini yang tujuannya adalah 
untuk retensi cairan juga mengakibatkan resistensi insulin. Efek dari 
suplementasi cairan adalah mengurangi stimulus sekresi dari hormon- 
hormon ini, sehingga resistensi insulin menjadi berkurang. Hal ini terlihat 


3 
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dari berkurangnya angka glukosa plasma setelah dilakukan suplementasi 
cairan, walaupun demikian pemberian insulin diperlukan untuk koreksi 


asidosis metabolik.s 

Pencetus KAD lainnya adalah tidak ada compliance terhadap pem- 
berian insulin, infeksi, trauma, infark, dan intoksikasi kokain.?2 Hanas R, 
Lindgren F, dan Lindbald B, melaporkan bahwa penyebab KAD yang telah 
dilaporkan di antaranya adalah dosis insulin yang tidak tepat (48,656), 
gastroenteritis (14,196), gangguan teknis pada pompa insulin (12,796), 
infeksi (13,44), masalah sosial (1,496), idiopatik (5,64). 


— 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Sekitar 80X pasien KAD adalah pasien DM yang sudah dikenal. 
Kenyataan ini tentunya sangat membantu untuk mengenali KAD akan 
lebih cepat sebagai komplikasi akut DM dan segera mengatasinya. Sesuai 
dengan patofisiologi KAD, maka pada pasien KAD dijumpai pernafasan 
cepat dan dalam (Kussmaul), berbagai derajat dehidrasi (turgor kulit 
berkurang, lidah dan bibir kering), kadang-kadang disertai hipovolemia 
serta syok. Derajat kesadaran pasien dapat dijumpai mulai kompos mentis, 


delirium, atau depresi sampai dengan koma. Infeksi merupakan pencetus 
yang paling sering, di RS dr. Cipto Mangunkusumo, faktor pencetus 
infeksi didapatkan sekitar 80X. Infeksi yang sering ditemukan ialah infeksi 
saluran kemih dan pneumonia. Walaupun faktor pencetusnya adalah 
infeksi, kebanyakan pasien tak mengalami demam. 

Langkah pertama yang harus diambil apda pasien adengan KAD terjadi 
dari anamnesis dan pemeriksaan fisik yang cepat dan teliti, kemudian 
dilanjutkan dengan pemeriksaan laboratorium. Kriteria diagnosis KAD 
adalah : kadar glukosa » 250 mgX, pH «7,35, HCO3 rendah, Anion gap 
yang tinggi, dan keton serum positif. 

Hasil pemeriksaan laboratorium yang ditemukan pada pasien KAD, 
adalah sebagai berikut:3 


Glukosa, mmol/L (mg/dL) 
Natrium, mEg/L 

Kalium, mEg/L 
Magnesium 

Klorin 

Fosfat 

Kreatinin umol/L (mg/dL) 
Osmolalitas (mOsm/mL) 
Keton plasma 

Bikarbonat serum 

pH arteri 

PCO2, mmHg 

Anion gap (Na-(CI-HCO3), mta/L 


13,9-33,3 (250-600) 
125-135 

normal atau peningkatan. 
normal 

normal 

turun 

sedikit naik (slightly) 
300-320 

“444 

« 15 mEg/L 

6,8 —7,3 

20-30 

peningkatan 


DIAGNOSIS BANDING 


PENATALAKSANAAN 
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Tiga gejala utama dari ketoasidosis diabetik adalah hiperglikemia, 
ketosis, dan asidosis. Kondisi ini menyebabkan ketidaknormalan 
metabolisme saling tumpang tindih satu sama lain. Diagnosis diferensial 
utama untuk hiperglikemia adalah hiperglikemia hiperosmolar. Diferensial 
diagnosis yang lain adalah kondisi lain yang menyebabkan ketosis yaitu 
alkoholisme dan kelaparan, selain itu juga kondisi lain yang menyebab- 
kan kondisi asidosis termasuk asidosis laktat dan konsumsi obat-obatan 
seperti salisilat dan metanol. Nyeri perut mungkin merupakan gejala 
ketoasidosis. Apendisitis atau kolesistitis dapat menjadi diferensial 
diagnosis untuk gejala ini. H 


PRINSIP-PRINSIP PENGOBATAN KAD 


Prinsip-prinsip pengelolaan KAD adalah : 
1. Penggantian cairan tubuh dan garam yang hilang. 
2. Menekan lipolisis sel lemak dan menekan glukoneogenesis sel 
- hati dengan pemberian insulin. 
3. Mengatasi stres sebagai pencetus KAD. 
4. Mengembalikan keadaan fisiologi normal dan menyadari 
pentingnya pemantauan serta penyesuaian pengobatan.! 


a. Cairan 

Cairan yang digunakan adalah garam fisiologis berdasarkan 
perkiraan hilangnya cairan pada KAD mencapai 100mL / kg BB 
maka pada jam pertama diberikan 1 sampai 2 liter, jam kedua 
diberikan 1 liter. Ada dua keuntungan rehidrasi pada pasien KAD, 
yaitu memperbaiki perfusi jaringan dan menurunkan hormon 
kontraregulator insulin. Bila kada glukosa kurang dari 200 mg? 
maka perlu diberikan larutan mengandung glukosa (dekstrosa 
596 atau 1096) 


b. Insulin 
Tujuan pemberian insulin di sini bukan hanya untuk mencapai 
kadar glukosa normal, tetapi juga untuk mengatasi keadaan 
ketonemia. Oleh karena itu jika kada glukosa kurang dari 20 mg, 
insulin diteruskan dan untuk mencegah hipoglikemia diberi cairan 
mengandung glukosa sampai asupan kalori oral pulih kembali. Di 
RS Cipto Mangunkusumo cara pengobatan KAD dengan insulin 
dosis rendah kontinu intravena diperkenalkan sejak tahun 1980 
dan sampai sekarang sudah beberapa kali mengalami modifikasi. 
Perubahan terakhir dikeluarkan sejak awal 1997 dan dengan cara 
tersebut, dilaporkan kejadian hipoglikemia 3,6-7,196 dan kejadian 
hipokalemia 7,24. Fisher, Shahshahani, dan Kitabchi melaporkan 
pemberian insulin yang optimal adalah dengan dengan pemberian 
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awal dengan jalur IV dan digabungkan dengan jalur subkutan 
atau intramuskular.“ 


c. Kalium 
Pada keadaan KAD ion K bergerak ke luar sel dan selanjutnya 
dikeluarkan melalui urin. Total defisi K yang terjadi selama KAD 
diperkirakan mencapain 3-5 mEg/kg BB. Selama terapi KAD ion K 
kembali ke dalam sel dan untuk mengantisipasi masuknya ion K 
ke dalam sel serta mempertahankan kadar K serum dalam batas 
normal, perlu pemberian kalium. 


d. Glukosa 
Setelah rehidrasi 2 jam pertama biasanya kadar glukosa darah 
akan turun. Selanjutnya dengan pemberian insulin diharapkan 
terjadi penurunan kadar glukosa sekitar 60 mg46/jam. Bila kadar 
glukosa mencapai « 200 mgX&.maka dapat dimulai infus 
mengandung glukosa. Tujuan utama terapi KAD adalah untuk 
menekan ketogenesis. 


e. Bikarbonat 

- Pemberian bikarbonat hanya dianjurkan pada KAD yang berat. 
Pemberian bikarbonat harus hati-hati dengan alasan : 1. Menurun- 
kan pH intraseluler akibat difusi CO2 yang dilepas bikarbonat, 2. 
Efek negatif pada disosiasi oksigen jaringan, 3. Hipertonis dan ke- 
lebihan natrium, 4. Menigkatkan insidens hipokalemia, 5. Gangguan 
fungsi serebral, 6, terjadi alkalemia bila bikarbonat terbentuk 
dari asam keto. Saat ini bikarbonat hanya diberikan pada pH 
«7,1 walaupun demikian komplikasi asidosis laktat dan hiper- 
kalemia yang mengancam tetap merupakan indikasi pemberian 
bikarbonat. ! 


f. Fosfat 
Fisher dan Wilson melaporkan suplementasi fosfat (15 atau 45 


mmol) tidak memengaruhi laju koreksi glukosa, bikarbonat, mau- 
pun pH.» 


.xow PLIKASI 


pesta E 


Beberapa komplikasi yang mungkin terjadi selama pengobatan KAD 
jatah sebagai berikut edema paru, hipertrigliseridemia, infark miokard 
akut dan komplikasi iatrogenik. Komplikasi iatrogenik tersebut ialah hipo- 
glikemia, hipokalemia, hiperkioremia, edema otak dan hipokalsemia. : 


0 
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Algorithm for the management of diabetic ketoacidosis 


Blochemical signs 
- Ketones in urine 

- Elevated blood glucose(?11 mmol/l) 
- Acidaemia (pHX7.3) 

- Take blood for blood gases, 
electrolytes, urea 


Clinical history 
- Polyuria 

- Polydipsia 

- Weight loss (weigh 
- Abdominal pain 


Clinical signs 
- Assess dehydration 

- Deep sighing respiration (Kussmaul) 
- Smell of ketones 

- Lethargy, drowsiness 


- Weak 
- Yoni - Perform other investigations if 
- Confusion indicated 


Diagnosis confirmed 


Diabetic Ketoacidosis 
Call Senior Staff 


Shock (reduced Dehydration 25” Dehydration «5Ys 

peripheral pulses) Clinically addotic Vomiting Clinicallywell 

PE tolerating fluid orally 
oma 


Resuscitation 
- Airwayt N/G tube 

- Breathing (100”60,) 

- Circulation (10ml/kg of 0.9 
saline repeated until circulation 
resfored, max 3 doses 


Intravenous therapy 
- Calculate fluid reguirements 

- Correct over 48 hours 

- 0.94 saline 

- Add KCI 20 mmolevery 500mi 

- Insulin 0.1 U/kg/hour by infusion 


Therapy 
- Start with SC insulin 
- Give oral fluids 


No Improvement 


Observations 
- Hourly blood glucose 

- Neurological status at last hourly 

- Hourly fluid input and cutput 

- Electrolytes 2 hours after start of IV therapy, 
then 4-houriy 


No improvement Blood glucose Neurological deterloration 
«15 mmoliL Warning signs: 
headache, slowing heart rate, 
irritabillty,reduced conscious 
level, specific sign raised intra- 
cranial pressure 


Intravenous therapy Exclude 

- Change to 0.454 salinet dextrose 546 Hypoglycemia 

- Continue monitoring as above is it cerebral edema? 
- Consider reducing insulin 0.05/kg/hour, but 


Re-evaluation 

- Fluid balance -IV-therapy 

- Y continued acidosis, may 
reguire fulther resuscitation fluid 

- Check insulin dose correct 

- Consider sepsis 


only when pH»7.3 


Hama ea Improvement Management 
Amar Cinsulinthen,, - Clinical well, dringking well, tolerating food - Give IV mannitol 1g/kg 
- Stop lintravenous insulin | «— . Urine ketones may still be positive - Call senior staff 

60 min later - Restrict IV fluids by 2/3 


- Move to ITU 
- CT Scan when stabilised 
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PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH DKA 


Initial evaluation: After history and physical examination. obtain arterial blood gases, compiete blood count wilh differential, urinalysis. plasma glucose, BUN, 

epalam an profile, and creatinine levels STAT as well as an ECG. Chest X-ray and cuitures as needed, Start IV fiuid, 1.0 L of 0.999 NaCI per hour initially 
15-20 mUkgihour). 

Diagnostic criteria: DKA: blood glucose »250 mg/dl, arterial pH «7.3, bicarbonate «15 mEg/l. moderate ketonuria or ketonemia. 


IV Fluids Assess need for Bicarbonate 
v Y 


Determine hydration status Intravenous Route — SC/IM Route IFserum K7 is «3.3 pH «6.9 pH J 7.0 pH 6.9-7.0 
4 d mEgG/L, hold insulin 
i | and give 40 mEg K/hr No HCO: 
Hypovolemic Cardiogenic | Insulin: Regular Insulin: Regular (on Ka. and V3 pa 2) 2 
shock Mira shock 0.15 Ulkg B.Wt. | | 04 UkgB. Wt, until K 53.3 mEa/L 
hypotension as IV bolus tda Hg Ya NaHCO3 NaHCO, 
or 
ini (100 mmol) (50 mmol) 
AN Dame Dilute in 400 Ala u 
) ynamic If serum K2 5.0 mi H,O. m 
and/or plasma monitoring 0 U/kgihr 0.1 U/kg! hr mEalL, do not give intusa at H,O. 


IV Insulin 
infusion 


Regular Insulin 
SC or IM 


Evaluate corrected 
serum Na" ——- l 
| / h If serum giucose does not fall by 


aa iba peda aa Kn Na 50-70 mgidl in first hour but « 5.0 mEG/L, 
1g mma give 20-30 mEg K 


expander Infuse at 


200 mkh. 


but check K every 2 hr. 200 mh. 


If serum K 23.3 


Repeat HCO, 


——- J Double insulin Give houriy IV La Na na, 2 administration g 2 h until 
baja kapan a $ 
0.454 Naci 0.94, NaCi infusion hourly insulin bolus Vyas KPO,) to keep pH 27.0. Monitor serum K. 
(4-14 mlikgih) (4-14 mUkgih until glucose (Ou) until 
- 3 gih) serumKai4-5 
depending on depending on falls by 50-70 glucose fatis by mEG/L 
hydration state hydration state an in first 50-70 mgidi 


When serum glucose 
reaches 250 mg/dl 


Change to 54 dextrose with 04595 NaCi at 150- 
250 mV'hr with adeguate insulin (0.05 - 0.1 
Ul/kg/hour IV infusion or 5-10 U SC every 2 hours) 
to keep the serum glucose between 159 and 200 
mg/dl until metabolic control is achieved. 


Check electrolytes, BUN, creatinine and glucose every 2 -4 h until stable. After resolution of DKA, 

if the patient is NPO, continue IV insulin and supplement with SC regular insulin as needed. $ 
When the patient can eat, initiate a multidose insulin regimen and adjust as needed. Continue IV 

insulin infusion for t - 2 hr after SC insulin is begun to ensure adeguate plasma insulin levels. 

Continue to look for precipitating cause(s). 


Protocol for management of Adult Patients with Diabetic Ketoacidosis 

“ serum Nat should be corrected for hyperglycemia (for each 100 mg/dl glucose above 100 mg/dl, 
add 1,6 mEg to sodium value for corrected serum sodium value 

““ Upper limits for serum potassium may vary by laboratory. 

Adapted with permission from reference 27 
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Management of Adult Patients with DKA 


Complete Initial evaluation, Start IV fluids: 1.0 L of 0.94, NaCi per hour initially (15-20 ml/kg/h) 


IV Fluids Assess need for Bicarbonate 


Determine hydration status IV Route SC/IM Route Ifserum K' is «3.3 pHx6.9 pH 6.9-7.0 pH27.0 
| Hi mEgr/L, hold insulin 
. and give 40mEg/L K/hr b 
Hypovolemic Cardiogenic Insulin: regular Insulin: regular (54 KCL andy, KPO,) No HCO 
shock Mild shock 0.15 U/kgas 0.4 U/kg 2 IV until K »3.3 mEgG/L : 5 
Ta, IV bolus bolus, 4 IM or SC - Dilute Dilute 
hypotension Nai CO NaHCO, 
(100 mmol) 50 mmol 
Admister 0.974 Hemo- 0.1 Uikg/hr 0.1 Ulkg/hr Ifserum K' » 5.0 in 400ml In 200ml 
NaCi (1.0 Lihr) dynamic IV insulin Regular Insulin mEg/L, do not give K H,O infuseat| | Mz 
and/or plasma monitoring infusion SC orIM but check K every 2 hr 200 mi/h infuse at 
expander 200 milih 


Evaluate corrected 
serum Nat 


If serum K' 23.3 Repeat HCO, administration 
but «5.0 mEgL every 2 h until pH27.0 

give 20-30mEg K' monitor serum K' 

in each liter of IV 

Nuid C4 as KCL and 


If serum glucose dose not fall by 
50-70 mg/dl in first h 


Serum Na “Serum Na Serum Na 


high normal low Yxas KPO,) to keep 
Double insulin serum K at 4-5 
| infusion hourly mEgL 
until giucose falls 
0.454 NaCi 0.995 NaCI by 50-70mg'dl 
(4-14 mlikgih) (4-14 mi/kgih) 50-70 mg/dl 
depending on depending on 


hydration state hydration state 


When serum glucose reaches 250 mgidi 


Change to 54 dextrose with 0.45”5 NaCl at 
150-250 mi/hr with adeguate insulin (0.05-0.1 
U/kg/hour IV infusion or 5-10 U SC every 2h) 
to keep the serum glucose batween 150 and 

20Omg/dl until metabolic control is achieved 


Check Chem 7 every 2-4 until stable. After resolution of DKA, if the patient is NPO, 
continue IV insulin and supplement with SC regular insulin as needed. When the 
patient can eat, initiated a multidose insulin regimen and adjust as needed. Continue IV 
insulin infusion for 1-2 hr after SC insulin is begun to ensure adeguate plasma insulin 
levels. Continue to look for precipitating causels). 


1. Konfirmasi diagnosis KAD (peningkatan glukosa plasma, serum keton positif, asidosis metabolik) 
Rujuk ke rumah sakit, perawatan intensif mungkin dibutuhkan untuk monitoring pH atau jika pH 
«7,0 atau jika tidak sadar. 

3. Nilai : Elektrolit serum (K", Na", Mg?', Cl, bikarbonat, fosfat), status asam-basa (pH, HCO3, P..., 
B-hidroksibutirat), fungsi ginjal (creatinine, output urin). 

4. Ganti cairan yang hilang : 2-3 liter NaCI 0,996 dalam 1-3 jam pertama (5-10 mL/kg per jam): 
dilanjutkan dengan, NaC| 0,454 150-300 ml/jam: ganti dengan glukosa 54 dan NaCI 0.454 100-200 
mL/jam jika glukosa plasma mencapai 250mg/aL. 

5. Pemberian regular insulin: IV (0,1 unit/kg) atau IM (0,4 unit/kg), kemudian 0,1 unit/kg per jam dengan 
IV drip: naikkan 2-10 kali lipat jika tidak ada respon dalam 2-4 jam. Jika kadar serum kalium awal «3,3 
mmol/L (3,3 mEg/L) jangan berikan insulin hingga kalium terkoreksi hingga » 3,3 mmol/L (3,3 mEg/L). 

6. Nilai pasien : Apa yang mencetuskan KAD? (tidak ada compliance, infeksi, trauma, infark, kokain) 


7. Ukur nilai glukosa kapiler setiap 1-2 jam: ukur elektrolit (terutama K', bikarbonat, fosfat) dan anion 
gap setiap 4 jam selama 24 jam pertama. 

8. Monitor tekanan darah, nadi, nafas, status mental, intake-outtake cairan setiap 1-4 jam. 

9. Supplementasi K' : 10 mEg/jam jika K' plasma «5,5 mEg/L, EKG normal, aliran urin, dan kreatinin 
darah normal sudah didokumentasikan: berikan 40-80 mEg/jam jika K' plasma «3,5 mEg/jam atau 


jika bikarbonat diberikan.? 
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Serum K? 
«3,0 
3-4 

4-5 


Jumlah Suplementasi K' per 1000cc 


40 mmol 
30 mmol 
20 mmol? 


10. Lanjutkan terapi jika pasien stabil, target glukosa 150-250 mg/dL, dan asidosis tertangani. Insulin 
IV bisa diturunkan hingga 0,05-0,1 unit/kg/jam. 

11. Berikan insulin intermediate atau long-acting segera setelah pasien bisa makan. Berikan kesempatan 
overlap pada pemberian insulin IV dan injeksi insulin subkutan.? 
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HIPERGLIKEMIA II : 
HYPEROSMOLAR HYPERGLYCEMIC STATE 


Dante Saksono 


Hyperosmolar hyperglicemia state pertama dijelaskan pada tahun 
1957. HHS merupakan sindrom dengan istilah yang termasuk didalamnya 
yaitu hyperosmolar nonketotic state, hyperosmolar coma, hyperglycemic 
hyperosmolar syndrome, atau nonketotic hyperosmolar syndrome . Hyper- 
osmolar hyperglicemia state adalah nomenklatur yang direkomendasikan 
oleh American Diabetes Association (ADA) untuk menekankan bahwa 
terdapat perubahan tingkat kesadaran. Diagnostik dari HHS meliputi: 

1. Glukosa plasma 600 mg / dL atau lebih 


2. Osmolalitas serum 320 mOsm / kg atau lebih 
3. Dehidrasi berat (biasanya 8-12 L) dengan peningkatan BUN 
4. Ketonuria minimal, tidak ada ketonemia 
5. Bikarbonat » 15 mEg/L 
6. Perubahan dalam kesadaran 
PATOFISIOLOGI 


HHNK dimulai dengan adanya diuresis glukosurik. Glukosuria 
menyebabkan kegagalan pada kemampuan ginjal dalam mengkonsen- 
trasikan urin. Keadaan ini semakin memperberat derajat kehilangan air. 
Pada keadaan normal, ginjal berfungsi mengeliminasi glukosa di atas 
ambang batas tertentu. Namun demikian, penurunan volume intravaskular 
atau penyakit ginjal yang telah ada sebelumnya akan menurunkan laju 
filtrasi glomerular, menyebabkan kadar glukosa meningkat. Hilangnya 
air yang lebih banyak dibanding natrium menyebabkan keadaan hiper- 
osmolar. Insulin yang ada tidak cukup untuk menurunkan kadar glukosa 
darah. Terlebih jika terdapat resistensi insulin. ? 

Pasien HHNK tidak mengalami ketoasidosis, namun tidak diketahui 
dengan jelas alasannya. Faktor yang diduga ikut berpengaruh antara lain 
adalah keterbatasan ketogenesis karena keadaan hiperosmolar, kadar 
asam lemak bebas yang rendah untuk ketogenesis, ketersediaan insulin 
yang cukup untuk menghambat ketogenesis namun tidak cukup untuk 
mencegah hiperglikemia, dan resistensi hati terhadap glukagon.' 

Tidak tercukupinya kebutuhan insulin menyebabkan timbulnya 
hiperglikemia. Penurunan pemakaian glukosa oleh jaringan perifer ter- 
masuk oleh sel otot dan sel femak, ketidakmampuan menyimpan glukosa 
sebagai glikogen pada otot dan hati, dan stimulasi glukagon pada sel hati 
untuk glukoneogenesis mengakibatkan semakin naiknya kadar glukosa 
darah. Pada keadaan dimana insulin tidak mencukupi, maka besarnya 


& 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSA- 
AN FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


kenaikan kadar glukosa darah juga tergantung dari status hidrasi dan 
masukan karbohidrat oral.” 

Adanya hiperglikemia mengakibatkan timbulnya diuresis osmotik, dan 
mengakibatkan menurunnya cairan tubuh total. Dalam ruang vaskular, di- 
mana glukoneogenesis dan masukan makanan terus menambah glukosa, 
kehilangan cairan akan semakin mengakibatkan hiperglikemia dan hi- 
langnya volume sirkulasi. Hiperglikemia dan peningkatan konsentrasi 
protein plasma yang mengikuti hilangnya cairan intravaskuler menyebab- 
kan keadaan hiperosmolar. Adanya keadaan hiperosmolar akan memicu 
sekresi hormon anti diuretic dan timbul rasa haus. 


Stress/infection/insufficient insulin intake 
Absolute insulin deficiency 
TGlucagon 
sg TLipolysis 


TCatacholamines 


Relative insulin deficiency 
Peripheral Minimal 
tissue katogenesis 


4Glukose utilisation 


Proteolysis 


TCortisol 
T?Growth hormone 


4Protein 
synthesis 


Hyperglycaemia 


Glycosuria 
“#osmotic diuresis 


Glycogen- 
olysis 


TKetone 
body 
production 


Hyperosmolarity 


Hyperketonaemia Dehydration 
Impaired renal function 
DKA HHS 
“ 


Apabila keadaan hiperglikemia dan hiperosmolar yang menyebabkan 
kehilangan cairan ini tidak dikompensasi , yaitu dengan masukan cairan 
oral, maka akan timbul dehidrasi dan kemudain hipovolemia. Hipovolemia 
akan mengakibatkan hipotensi dan nantinya akan menyebabkan 
gangguan pada perfusi jaringan. Keadaan koma merupakan suatu stadium 
terakhir dari proses hiperglikemik ini, dimana telah timbul gangguan 
elektrolit berat dalam kaitannya dengan hipotensi.” 


Karakteristik pasien HHNK, umumnya berusia lanjut, belum diketahui 
mempunyai DM, dan pasien DM tipe-2 yang mendapat pengaturan diet 
dan atau obat hipoglikemik oral. Sering dijumpai kasus dengan peng- 
gunaan obat yang semakin memperberat masalah, misalnya diuretik. 

Keluhan pasien HHNK ialah: rasa lemah, gangguan penglihatan, atau 
kaki kejang. Dapat pula ditemukan keluhan mual dan muntah, namun 
lebih jarang jika dibandingkan dengan KAD. Kadang, pasien datang 
dengan disertai keluhan saraf seperti letargi, disorientasi, hemiparesis, 
kejang atau koma. 
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Pada pemeriksaan fisik ditemukan tanda-tanda dehidrasi berat 
seperti turgor yang buruk, mukosa pipi yang kering, mata cekung, 
perabaan ekstremitas yang dingin dan denyut nadi yang cepat dan lemah. 
Dapat pula ditemukan peningkatan suhu tubuh yang tak terlalu tinggi. 
Akibat gatroparesis dapat pula dijumpai distensi abdomen, yang membaik 
setelah rehidrasi adekuat. 

Perubahan pada status mentai dapat berkisar dari disorientasi sampai 
koma. Derajat gangguan neurologis yang timbul berhubungan secara 
langsung dengan osmolaritas efektif serum. Koma terjadi saat osmo- 
laritas serum mencapai lebih dari 350 mOsm per kg (350 mmol per kg). 
Kejang ditemukan pada 254 pasien, dan dapat berupa kejang umum, 
lokal, maupun mioklonik. Dapat juga terjadi hemiparesis yang bersifat 
reversibel dengan koreksi defisit cairan. 

Secara klinis HHNK akan sulit dibedakan dengan KAD terutama bila 
hasil laboratorium seperti kadar glukosa darah, keton dan analisis gas 
darah belum ada hasilnya. Berikut dibawah ini adalah beberapa gejala 
dan tanda sebagai pegangan :? 

- . Sering ditemukan pada usia lanjut yaitu usia lebih dari 60 tahun, 
semakin muda semakin berkurang, dan pada anak belum pernah 
ditemukan. 

- Hampir separuh pasien tidak mempunyai riwayat DM atau DM 
tanpa insulin. 

- Mempunyai penyakit dasar lain, ditemukan 8596 pasien mengidap 
penyakit ginjal atau kardiovaskular, pernah ditemukan penyakit 
akromegali, tirotoksikosis, dan penyakit Cushing. 

- Sering disebabkan oleh obat-obatan, antara lain tiazid, furose- 
mid, manitol, digitalis, reserpin, steroid, klorpromazin, hidralazin, 
dilantin, simetidin dan haloperidol (neuroleptik). 

.- Mempunyai faktor pencetus misalnya infeksi, penyakit kardio- 
vaskular, aritmia, pendarahan, gangguan keseimbangan cairan, 
pankreatitis, koma hepatik dan operasi. 
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Tabel 1. Faktor presipitasi yang mempercepat adanya HHS 


1. Kondisi hiperglikemia | 18. Hemodialisis peritoneal 


2. Infeksi : (Pneumonia, Sepsis, 19. Rhabdomyolysis 
infeksi saluran kemih 20. Trauma 


3 Penyakit vascular oklusif 21. Obat-obatan : beta- 

4 Cerebral vascular accident bloker, kalsium channel 

5. Trombosis mesenterika bloker, karbamazepin, 

Et Ine miokard klorpromazin, cimetidine, 

: . kortikosteroid, glukokortikoid 

7. Emboli paru imunosupresan , lithium, 

8 Penyakit metabolik manitol, neuroleptik, 

g olanzapine , pentamidin, 
fenitoin, thiazide dan 


Pankreatitis akut 
10. Hipotermia 


: | diuretik loop 
1is9 "eruksi ketel: 22. Total parenteral nutrition 
12. Gagal ginjal atau enteral nutrition 
13. Endokrin : akromegali, 23. Ketidakpatuhan terapi 
Sindrom Cushing , diabetes diabetes mellitus 


mellitus yang belum 


terdiagnosis sebelumnya, te, Kena Opal 


tirotoksikosis 25. Coronary artery bypass graft 
14. Ketergantungan alkohol, 26. Neurosurgery 

kokain 27. Orthopedic surgery 
15. Luka bakar 28. Transplantasi ginjal 
16. Perdarahan GI 29. Tua 


30. Perempuan 


Nugent BW. Hyperosmolar Hyperglicemic State. 2005. Diunduh tanggal 2 Januari 
2011 dari http://tulsapedsresidency.net/wards/endo/hyperglycemia.pdf 


Table 2. Typical total body deficits of water and electrolytes seen 


in DKA and HS 

Typical deficit 

DKA HHS 
Total water (L) 6 | 9g 
Water (ml/kg)" 100 100-200 
Na" (mEg/kg)s 7-10 5-13 
CI (mEa/kg)" 3-5 5-15 
K? (mEg/kg)s 3-5 4-6 
PO, (mEg/kg)“ 5-7 3-7 
Mg" (mEg/kg)" 1-2 1-2 
Ca" (mEg/kg)“ 1-2 1-2 


“Per kg of body weight 


Umpierrez G, Murphy MB, Kitabchi AE, Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar 


Syndrome. 2002. Diunduh pada tanggal 2 Januari 2010 dari http//spectrum.diabetesjournals. 
or 


g/content/15/1/28/T2.expansion.html 


DIAGNOSIS BANDING 


Bo 


PENATALAKSANAAN 
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Separuh pasien akan menunjukkan asidosis metabolik dengan anion 
gap yang ringan (10 - 12). Jika anion gap nya berat (»12), harus dipikirkan 
diagnosis diferensial asidosis laktat atau penyebab lain. Muntah dan 
penggunaan diuretik tiazid dapat menyebabkan alkalosis metabolik 
yang dapat menutupi tingkat keparahan asidosis. Kadar kalium dapat 
meningkat atau normal. Kadar kreatinin, blood urea nitrogen (BUN), dan 
hematokrit hampir selalu meningkat. HHNK menyebabkan tubuh banyak 
kehilangan berbagai elektrolit. 


HHS dapat dibedakan dari DKA apabila dilihat dari gejala klinis dan hasil 
laboratorium. 
Hal ini tidak menutup adanya kemungkinan kondisi HHS dan DKA. 


Tabel 3. Hasil laboratorium HHS dibandingkan dengan DKA 


HHS DKA 
Diagnostic 
Serum glucose (mg/dL) »600 (mean: 1166) 250 (mean: 475) 
Serum osmolality (mOsm/kg) »320 « 320 
Arterial pH value 273 «7.2 
Sodium bicarbonate (MmEg/L)  »15 «15 
Serum ketones Absent or low Moderate to high 
Variable, mean (and SD) 
Serum sodium (mEg/L) 149 (3.2) 134 (1) 
Serum potassium (mEg/L) 3.9 (0.2) 4.5 (0.13) 
BUN (mg/dL) 61 (10.9) 32 (3.1) 
Serum creatinine (mg/dL) 1.4 (0.01) 1.1 (0.01) 


Nugent BW. Hyperosmolar Hyperglicemic State. 2005. Diunduh tanggal 2 
Januari 2011 dari http.//tulsapedsresidency.net/wards/endo/hyperglycemia.pdf 


Penatalaksanaan HHS serupa dengan KAD, hanya cairan yang 
diberikan adalah cairan hipotonis (1/2N, 2A). Secara umum, pemantauan 
pasien HHS memerlukan pemantauan yang lebih cermat. Beberapa kasus 
memerlukan perawatan intensif. Pemantauan kadar glukosa darah harus 
lebih ketat, dan pemberian insulin harus lebih cermat dan hati-hati. 
Respons penurunan kadar gula darah lebih baik. Walaupun demikian, 
angka kematian lebih tinggi, karena lebih banyak terjadi pada usia lanjut, 
yang tentu saja lebih banyak disertai kelainan organ-organ lainnya.? 


Penatalaksanaan HHNK meliputi lima pendekatan : ' 
1. Rehidrasi intravena agresif 
Penggantian elektrolit 
Pemberian insulin intravena 
Diagnosis dan manajemen faktor pencetus dan penyakit penyerta 
Pencegahan 


"SY Nn 
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CAIRAN 


Terapi cairan merupakan terapi utama yang ditujukan untuk memper- 
luas volume intravaskular dan memperbaiki perfusi ginjal serta jaringan. 
Kekurangan cairan pada pasien dapat dihitung dan diberikan terapi 
pengganti cairan. Kehilangan cairan umumnya sekitar 20-254 dari total 
cairan tubuh atau sekitar 12-1596 berat badan. Kehilangan cairan yang 
terjadi sekitar 8-12 L atau dalam rata-rata sekitar 9 L. Untuk memudahkan, 
kehilangan cairan yang terjadi sekitar 150 mL/kgBB. Tujuan utama terapi 
pengganti cairan dalam 12 jam pertama adalah dapat mengganti satu 
setengah kali total kehilangan cairan. 

Penggunaan cairan isotonik akan dapat menyebabkan overload 
cairan dan cairan hipotonik mungkin dapat mengkoreksi defisit cairan 
terlalu cepat dan potensial menyebabkan kematian dan lisis mielin difus. 
Sehingga pada awalnya sebaiknya diberikan 1L normal saline per jam. 
Jika pasiennya mengalami syok hipovolemik, mungkin dibutuhkan plasma 
expanders. Jika pasien dalam keadaan syok kardiogenik, maka diperlukan 
monitor hemodinamik.? 

Pada awal terapi, kadar glucosa darah akan menurun, bahkan sebelum 
insulin diberikan, dan hal ini dapat menjadi indikator yang baik akan 
cukupnya terapi cairan yang diberikan. Jika kadar glukosa darah tidak bisa 
ditutunkan sebesar 75-100 mg perdL perjam, hal ini biasanya menunjuk- 
kan penggantian cairan yang kurang atau gangguan ginjal.3 


ELEKTROLIT 


Kehilangan kalium tubuh total seringkali tidak diketahui pasti, karena 
kadar kalium dalam tubuh dapat normal atau tinggi. Kadar kalium yang 
sebenarnya akan terlihat ketika diberikan insulin, karena ini akan meng- 
akibatkan kalium serum masuk ke dalam sel. Kadar elektrolit harus 
dipantau terus-menerus dan irama jantung pasien juga harus dimonitor. 

Jika kadar kalium awal «3.3 mEg per L (3.3 mmol per L), pemberian 
insulin ditunda dan diberikan kalium (2/3 kalium klorida dan 1/3 kalium 
fosfat sampai tercapai kadar kalium setidaknya 3.3 mEg per L). Jika 
kadar kalium lebih besar dari 5.0 mEg perL (5.0 mmol per L), kadar kalium 
harus diturunkan sampai di bawah 5.0 mEg per L, namun sebaiknya kadar 
kalium ini perlu dimonitor tiap dua jam. Jika kadar awal kalium antara 
3.3-5.0 mEg per L, maka 20-30mEg kalium harus diberikan dalam tiap 
liter cairan intravena yang diberikan (2/3 kalium klorida dan 1/3 kalium 
fosfat) untuk mempertahankan kadar kalium antara 4.0 mEg per L (4.0 
mmol per L) dan 5.0 mEg per L.3 
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—— 
INSULIN 


Dalam penatalaksanaan HHS, insulin bukan merupakan prioritas terapi. 
Insulin akan menyebabkan glukosa masuk ke dalam intarsel, sehingga 
cairan akan berpindah juga ke intrasel. Hal ini berpotensi menyebabkan 
perburukan hipotensi, kolaps vaskuler, atau kematian. Pemberian insulin 
dosis rendah, diberikan apabila kondisi hemodinamik pasien dan perfusi 
ginjal pasien sudah baik dan stabil. 

Insulin sebaiknya diberikan dengan bolus awal 0,15U/kgBB secara 
intravena, dan diikuti dengan drip 0,1U/kgBB per jam sampai kadar 
glukosa darah turun antara 250 mg per dL (13.9 mmol per L) sampai300 
mg per dL. Jika kadar glukosa dalam darah tidak turun 50-70 mg/dL per 
jam, dosis yang diberikan dapat ditingkatkan. Ketika kadar glukosa darah 
sudah mencapai di bawah 300 mg/dL, sebaiknya diberikan dekstrosa 
secara intravena dan dosis insulin dititrasi secara sliding scale sampai 
pulihnya kesadaran dan keadaan hiperosmolar. ? 


IDENTIFIKASI DAN MENGATASI FAKTOR PENYEBAB 


Walaupun tidak direkomendasikan untuk memberikan antibiotik 
kepada semua pasien yang dicurigai mengalami infeksi, namun terapi 
antibiotik dianjurkan sambil menunggu hasil kultur pada pasien usia 
lanjut dan pada pasien dengan hipotensi. Berdasarkan penelitian 
terkini, peningkatan kadar C-reactive protein dan interleukin-6 merupakan 
indikator awal sepsis pada pasien dengan HHNK. ? 


KOMPLIKASI 


Komplikasi dari terapi yang tidak adekuat meliputi oklusi vaskuler, Ti 
miokard, low-flow syndrome, disseminated intravascular coagulopathy 
dan rabdomiolisis. Overhidrasi dapat menyebabkan adult respiratory 
distress syndrome dan edema serebri, yang jarang ditemukan namun fatal 
pada anak-anak dan dewasa muda. Edema serebri ditatalaksana dengan 
infus mnitol dengan dosis 1-2g/kgBB selama 30 menit dan pemberian 
deksametason intravena. Memperlambat koreksi hiperosmolar pada 
anak-anak, dapat mencegah edema serebri.3 
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PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR STATE (HHS)" 


Initlal evaluation: After history and physical examination, obtain arterial blcod gases, complete blood count with differential, urinalysis, plasma glucose, BUN, electrolytes, 
chemistry profile. and creatinine leveis STAT as wellas an ECG. Chest X-ray and cultures as needed. Start IV fiuid: 1.0 L of 0.95 NaC! per hour initially." 
Diagnostic Criteria: Blood glucose 2600 mg/mi, arterial pH 27.3, bicarbonate »15 mEA/I, mild ketonuria or ketonemia and effective serum osmolality »320 mOsrvkg H:0."" 


Potassium! 


0.454 NaCi (4-14 
mi/kg/h) depending on 
state of hydration 


0.9 NaCi (4-14 
mi/kg/h) depending on 
state of hydratipn 


Determine hydration status Regular, 0.15 Ul/kg as IV botus Ifserum K is « 3.3 mEgf, 
hold insulin and give 40 mEg 
di J , 1 Kinr (2/)as KCI and "/, as 
IK” 23. 1 
Hypovolemic Mita Cardiogenic KPO,) until K' 2 3.3 mEg/L 
shock hypotension shock | 0.1 Uikg/hour IV insulin infusion | 
mana 0, P L 
Pe NaCi Hala ala v If serum K 2 5.0 mEg/L, 
plasma expanders 9 ! Check serum glucose hourly. If do not give K but check 
Kan serum glucose does not fall by potassium g 2 h 
Evaluate Corrected Serum Na at least 50 mg/dl in first hour, 
Y T “ double insulin dose hourly until 
s N Ss N Glucose falis at a steady hourly 
Sela Hug 3 aa 5 rate of 50 -70 mg/di. If serum K 23.3 but 
9 « 5.0 mMEGI, give 20-30 


/ j g mEg K in each liter of IV 


Tuid (“4 as KCl and '1, 
as KPO:) to keap 
serum K at 4 - 5 mEd 


When serum glucose reaches 300 mg/dl 


: | 


Check Chem 7 every 2 -4 h until stable. After resolution of HHS, if the patient is 


y 


NPO, continue IV insulin and supplement with sc insulin as needed. When the 


until plasma osmolality is « 315 
patient is mentally alert, 


Change to 54 dextrose with 0.454 NaCl and 
decrease insulin to 0.05 - 0.1 U/kg/hour to 
maintain serum glucose between 250 -300 mg'di 


patient can eat, initiate sc Insulin or previous treatment regimen and assess 
metabolic control. Continue IV insulin 1-2 h to ensure control after initiating daily 
regimen. Continue to look for precipitating causels). 
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XXIV. SYOK 


SYOK Naa 
Rahmat Hamonangan, Sally: A. Nasution 


Syok adalah sindrom klinis yang terjadi akibat perfusi jaringan yang 
tidak adekuat. Terlepas dari penyebabnya, hipoperfusi yang dipicu 
ketidakseimbangan antara suplai dan kebutuhan oksigen dan substrat 
makanan menyebabkan disfungsi seluler. Keadaan itu juga menyebabkan 
jejas pada sel yang akan menginduksi produksi dan pelepasan mediator 
inflamasi yang akan memperburuk perfusi lewat perubahan struktural 
dan fungsional dalam mikrovaskular. Hal-hal tersebut akan menyebab- 
kan lingkaran setan: gangguan perfusi menimbulkan jejas sel, yang 
menyebabkan gangguan distribusi aliran darah mikrovaskular, kemudian 
makin memperburuk perfusi sel: perburukan perfusi sel kemudian dapat 
menyebabkan disfungsi organ, gagal organ dan bila tidak dihentikan 
dapat menyebabkan kematian. (gambar 1) 


Klasifikasi Syok 

1. Syok Hipovolemik 
Syok Kardiogenik 
Syok Septik 
Syok Neurogenik 
Syok Hipoadrenal 


PUN 


Syok sebenarnya segera dapat didiagnosis ketika terdapat tanda 
instabilitas hemodinamik, terutama jika syok sudah lanjut. Tanda klasik 
seperti hipotensi, takikardia, oligouria, penurunan kesadaran ditemukan 
bila syok sudah mencapai derajat berat. 


SYOK HIPOVOLEMIK 


Tanda dan gejala pada syok hipovolemik dapat dibedakan menjadi 
gejala awal dan lanjut. Tanda dan gejala awal tingkat kesadaran yang 
berubah kadang-kadang berupa agitasi dan kegelisahan, atau depresi 
sistem saraf pusat. Pemeriksaan fisik akan mendapatkan tanda-tanda yang 
nonspesifik seperti kulit dingin, lembab, hipotensi ortostatik, takikardia 
ringan, dan vasokonstriksi 

Hipovolemia yang ringan («204 volume darah) menimbulkan 
takikardia ringan dengan tanda eksternal yang relatif sedikit, terutama 


& 


Hanana 


# 
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pada pasien muda dalam kondisi istirahat telentang. Pada hipovolemia 
moderate ( 20 — 4096) volume darah, pasien menjadi gelisah, agitasi dan 
takikardia. Walaupun tekanan darah masih 'normal' pada posisi telentang, 
hipotensi postural yang signifikan dan takikardia dapat ditemukan. Pada 
hipovolemia yang berat (» 4046 volume darah), tanda klasik syok dapat 
ditemukan: tekanan darah menurun dan menjadi tidak stabil walau 
dalam posisi tidur telentang, takikardia yang nyata, oligouria, penurunan 
kesadaran berupa agitasi atau confusion. Perfusi pada otak masih dapat 
dipertahankan kecuali jika syok menjadi berat. 


Laboratorium: 

- Syok hipovolemik dapat terjadi akibat kehilangan sel darah merah 
dan plasma darah akibat perdarahan atau kehilangan volume plasma 
saja akibat sekuestrasi cairan ekstravaskular atau kehilangan 
cairan dari gastrointestinal, urin dan insensible water loss. 

- Diagnosis lebih sulit bila syok hipovolemik karena perdarahan 
disebabkan perdarahan yang tersembunyi misalnya perdarahan 
gastrointestinal atau ketika volume plasma sudah menurun. 

- Kehilangan plasma menyebabkan hemokonsentrasi, dan kehilangan 
air menyebabkan hipernatremia. Keadaan ini menunjukkan adanya 
kondisi hipovolemia. 

- Pada perdarahan yang berat dapat ditemukan penurunan hemo- 
globin dan hematokrit. 


SYOK KARDIOGENIK 


Syok kardiogenik ditandai dengan hipoperfusi sistemik karena depresi 
berat cardiacindex Ix 2.2 (L/min)/m? dan hipotensi sistolik arterial yang 
menetap (« 90 mmHg), walaupun terdapat peningkatan tekanan pengisian 
Ipulmonary capillary wedge pressure (PCWP) » 18. mmHg|. 

Kebanyakan pasien mengeluh nyeri dada, sesak, tampak pucat dan 
keringat dingin. Status mental dapat terganggu, somnolen, tampak 
kebingungan dan agitasi. Pulsasi biasanya lemah dan cepat atau bahkan 
sangat lambat (bradikardia berat) bila terdapat blok AV derajat berat. 
Tekanan darah sistolik menurun dengan tekanan nadi yang sempit (« 30 
mmHg). Takipneu, respirasi Cheyne-Stokes dan distensi vena juguler dapat 
ditemui. Prekordium biasanya tampak tenang, dengan pulsasi apikal yang 
lemah. Bunyi jantung S1 biasanya lembut, dan galop S3 dapat didengar. 
Tanda akut regurgitasi mitral berat atau ruptur septum ventrikel biasanya 
berhubungan dengan murmur sistolik tertentu. Ronki basah halus dapat 
terdengar pada kebanyakan pasien dengan syok kardiogenik karena gagal 
ventrikel kiri. Oligouria sering ditemukan. 
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Laboratorium 

Hitung sel darah putih tipikal meningkat dengan pergeseran ke kiri. 
Fungsi ginjal dapat memburuk progresif ditandai peningkatan nitrogen 
urea darah dan kreatinin. Transaminase hepatik dapat meningkat akibat 
hipoperfusi liver. Perfusi jaringan yang buruk mengakibatkan asidosis 
metabolik dengan anion gap yang tinggi dan peningkatan laktat. Analisa 
gas darah menunjukkan hipoksemia dan asidosis metabolik yang dapat 
dikompensasi dengan alkalosis respiratorik. Marker jantung seperti CK 
dan CKMB, Troponin ditemukan meningkat. 


EKG 

Pada syok kardiogenik karena infark miokard akut dengan gagal 
ventrikel kiri, gelombang OG dan atau ST elevasi pada lead multipel atau 
LBBB biasanya ditemukan. Lebih dari setengah dari semua infark yang 
berhubungan dengan syok berlokasi di anterior. Iskemia global karena 
stenosis left main berat biasanya disertai dengan depresi ST di lead 
multipel. 


Foto Toraks 

Foto toraks biasanya menunjukkan kongesti vaskular paru dan 
seringkali edema paru, walaupun hal ini dapat tidak ditemukan pada 
sekitar sepertiga kasus. Ukuran jantung biasanya normal bila syok 
kardiogenik ter'adi akibat infark miokard pertama dan membesar bila 
sebelumnya pernah ada kejadian infark miokard. 


Ekocardiografi 

Ekocardiografi 2 dimensi dengan color flow Doppler seharusnya 
dilakukan pada pasien dengan kecurigaan syok kardiogenik untuk 
menentukan etiologinya. Aplikasi doppler dapat menemukan shunt 
kiri ke kanan pada pasien dengan ruptur septum ventrikei dan derajat 
beratnya mitral regurgitasi bila ada. Diseksi aorta proksimal dengan 
regurgitasi aorta atau tamponade atau bukti yang mendukung emboli 
paru dapat dilihat. 


SYOK SEPSIS 


Sepsis adalah sindrom inflamasi respon sistemik dengan bukti 
infeksi. Sindrom inflamasi respons sistemik adalah bila ditemukan dua 
dari kondisi: 

- Demam (suhu oral » 38”C) atau hipotermia («36"0) 

-  Takipeneu (» 24 kali / menit) 

-  Takikardia (denyut jantung » 90 kali/menit) 
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NN 


OJ bantu menegakkan diagnosis sepsis. 


-  Leukositosis (»12.000/L), Leukopenia («4000/L) atau » 10X 
neutrofil batang 


Syok sepsis adalah: 

-  Sepsis dengan hipotensi (tekanan darah arterial «90 mmHg 
sitolik, atau 40 mmHg menurun dari tekanan darah normal yang 
bersangkutan) selama setidaknya 1 jam walaupun telah dilakukan 
resusitasi cairan yang adekuat 

- atau 

- Membutuhkan vasopresor untuk menjaga tekanan darah sistolik 
2 90 mmHg atau tekanan arterial rata-rata » 70 mmHg 


Manifestasi tanda dan gejala selain respons inflamasi sistemik itu, 
tumpang tindih dengan tanda dan gejala penyakit dan infeksi primer 
yang mendasari. 


Laboratorium 

Kelainan yang terjadi pada awal respons sepsis mencakup leukositosis 
dengan pergeseran ke kiri, trombositopenia, hiperbilirubinemia dan 
proteinuria. Leukopenia dapat ditemukan. Ketika respons septik makin 
berat, ttombositopenia dapat memburuk (seringkali dengan pemanjangan 
waktu trombin, penurunan fibrinogen dan peningkatan D-dimer yang 
menunjukkan suatu keadaan koagulasi intravaskular diseminata), azotemia 
dan hiperbilirubinemia makin jelas, dan dapat ditemukan peningkatan 
enzim aminotransferase. 

Hiperventilasi pada awal sepsis dapat mencetuskan alkalosis respi- 
ratorik. Ketika otot pernafasan mulai fatigue dan akumulasi laktat makin 
tinggi, asidosis metabolik dengan anion gap meningkat dapat ditemukan. 
Analisa gas darah dapat menjumpai adanya hipoksemia yang pada awal- 
nya dapat dikoreksi dengan suplementasi oksigen tapi pada keadaan yang 
berat dapat refrakter terhadap pemberian oksigen 10096. Foto toraks 
mungkin normal atau dapat menunjukkan bukti pneumonia sebagai 
penyebab sepsis atau infiltrat yang difus pada kasus ARDS (Acute 
Respiratory Distress Syndrome). EKG biasanya menunjukkan sinus takikardi 
atau kelainan gelombang ST-T yang non spesifik, kecuali ada penyakit 
jantung yang mendasari. 

Kebanyakan pasien diabetes dengan sepsis akan mengalami hiper- 
glikemia dan infeksi yang berat dapat mencetuskan ketoasidosis DM. 
Albumin akan menurun seiring perjalana penyakit dan derajat sepsis. 

Diagnosis etiologi membutuhkan isolasi mikroorganisme dari darah 
dan atau dari tempat infeksi lokal. Setidaknya 2 sampel darah (masing- 
masing 10 cc) seharusnya diambil dari tempat punksi vena yang berbeda 
untuk kultur. Marker inflamasi seperti CRP dan Prokalsionin dapat mem- 
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SYOK NEUROGENIK 


Adanya interupsi pada input vasomotor simpatis setelah cedera 
medula spinalis servikal, cedera kepala hebat atau migrasi cephalad 
anestesi spinal dapat menyebabkan syok neurogenik. Sebagai tambahan 
pada keadaan dilatasi arteriolar, venodilasi menyebabkan pooling darah 
pada sistem vena, yang mengakibatkan penurunan aliran balik vena dan 


cardiac output. Ekstremitas seringkali hangat, berbeda dengan ekstremitas 
dingin akibat vasokonstriksi pada syok hipovolemik atau kardiogenik. ha 


SYOK HIPOADRENAL 


Respons normal terhadap stres: penyakit, operasi atau trauma 
memerlukan peningkatan hormon kortisol yang diproduksi kelenjar 
adrenal. Syok hipoadrenal terjadi bila terdapat keadaan insufisiensi 
adrenal pada seseorang yang kemudian mengalami stres akut. Insufisiensi 
adrenokortikal dapat terjadi akibat pemakaian kronik glukokortikoid 
eksogen dosis tinggi, penyakit kritis termasuk trauma dan sepsis. 
Penyebab lainnya seperti atropi idiopatik, tuberkulosis, penyakit metas- 
tasis, perdarahan adrenal bilateral dan amiloidosis. Syok yang terjadi 
akibat insufisiensi adrenal ditandai oleh gangguan homeostasis dengan 
penurunan resistensi vaskular sistemik, hipovolemia dan penurunan 

cardiac output. Diagnosis insufisiensi adrenal ditegakkan dengan 
lp pemeriksaan kadar kortisol, ACTH atau dengan tes stimulasi ACTH. 


DIAGNOSIS BANDING - Diagnosis banding diantara 4 jenis syok tersebut. Penting untuk 
membedakan jenis syok dan menentukan etiologi. 
- Pada syok kardiogenik perlu dibedakan dari syok kardiogenik 


karena kompresi misalnya pada tamponade jantung, tension 


pneumothorax 
Tabel Karakteristik fisiologik beberapa jenis syok 
Type of Shock CVP and PCWP  Cardiac Output  Systemic Vacular  Venous O2 
Resistance Saturation 

Hypovolemik l J T J 
Cardiogenik T l T J 
Septic 

Hyperdynamic JT T l 1 

Hypodinamic YT l T TL 
Traumatic l JT TS l 
Neurogenic Ll l L l 
Hypoadrenal JT l -l l 

Note: CVP, Central venous pressure: PCWP, pulmonary capillary wedge pressure 


NAN TA AMA ana Tar aah ta 


XXIV. Syok | 341 


PENATALAKSANAAN 


UMUM 


Tujuan utama tatalaksana syok adalah mengembalikan oksigenasi dan 


suplai substrat yang adekuat ke sel secepat mungkin dan meningkatkan 
utiliasi oksigen dan metabolisme sel. 


Nilai keadaaan ABCDE pasien (Airway, Breathing, Cicrculation, Dis- 
ability, Exposure), deteksi keadaan syok dan jenis syok, dan aktifkan 
tim resusitasi (menyiapkan obat-obat dan alat-alat resusitasi termasuk 
defibrilator). 

Lakukan look, listen and feel tidak lebih dari 10 detik, bila terdapat 
henti jantung atau pasien tidak bernafas normal segera lakukan basic 
life support dimulai dengan kompresi dada yang kemudian dikom- 
binasi dengan bantuan pernafasan termasuk intervensi pada proses 
pernafasan seperti intubasi endotrakeal 

Segera dapatkan akses vaskular, paling baik dilakukan dengan 
memasukkan dua kateter intravena ukuran besar (minimal 16 G) 
sebelum mempertimbangkan jalur vena sentral. 

Loading cairan cepat disesuaikan dengan penilaian awal jenis syok. 
Pada syok hipovolemik dapat diberikan 2-3 liter cairan kristaloid 
dalam 20 — 30 menit. 

Nilai segera tanda vital setelah loading cairan. Bila tanda vital stabil, 
lakukan definite workup. Bila tanda vital belum stabil (Tekanan darah 
sistolik « 90 mmHg dan frekuensi nadi masih » 120 kali per menit), 
sebaiknya dilakukan pemasangan kateter vena sentral. 

Bila tekanan vena sentral meningkat mengindikasikan disfungsi jantung 
atau tamponade. Echocardiografi sebaiknya segera dilakukan dan 
syok kardiogenik ditatalaksana sesuai etiologi 

Bila tekanan vena sentral « 15 dan tanda vital belum stabil, resusitasi 
cairan dapat dilanjutkan dengan kristaloid #- darah/komponennya 
untuk mencapai hematokrit » 30 dan tekanan vena sentral » 15. Bila 
target tercapai dan tanda vital membaik, lakukan definite workup. 
Bila tanda vital tidak membaik atau bahkan terjadi peburukan asidosis 
setelah melanjutkan resusitasi cairan, dianjurkan untuk memasang 
kateter arteri pulmonalis untuk tatalaksana selanjutnya. 

Kateter kandung kencing dipasang untuk memudahkan penilaian 
produksi urin. Penggantian volume yang memadai seharusnya meng- 
hasilkan keluaran urine minimal sekitar 0.5 — 1 cc/kg berat badan/ jam. 
Dekompresi lambung dengan NGT dapat mengurangi risiko aspirasi 
dan komplikasi akibat dilatasi lambung lainnya. 

Kalau kateter intravena telah terpasang, diambil contoh darah untuk 
jenis dan crossmatch, pemeriksaan laboratorium yang dipelukan, 
pemeriksaan toksikologi dan tes kehamilan pada wanita subur. 
Analisa gas darah arteri juga harus dilakukan pada saat itu. Foto 


toraks juga harus diambil setelah pemasangan kateter vena sentral 
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Jas 2m 


pada vena subklavia atau vena jugularis interna untuk mengetahui 
posisinyadan penilaian kemungkinan terjadinya pneumotoraks atau 


hematotoraks. 
«  Definite workup mencakup tatalaksana lanjutan sesuai etiologi syok. 


PENATALAKSANAAN 
KHUSUS 


SYOK HIPOVOLEMIK 


Instabilitas hemodinamik yang berlanjut pada keadaan syok hipo- 
volemik menunjukkan bahwa syok belum sepenuhnya teratasi dan 
atau terdapat kehilangan darah atau cairan signifikan yang ber- 
lanjut. Kehilangan darah yang berlanjut dengan hemoglobin yang 
turun dibawah 10 g/dl harus segera diatasi dengan transfusi darah. 
Pada keadaan ini pemberian whole blood dapat dilakukan. 

Pada keadaan hipovolemia yang berat atau berlanjut, dukungan 
obat-obat inotropik mungkin dibutuhkan untuk menjadi perfor- 
mans ventrikular yang adekuat setelah volume darah dikembalikan 
ke normal. 

Keberhasilan resusitasi juga memerlukan dukungan fungsi 
respirasi. Suplemenstasi oksigen harus diberikan, dan intubasi 
endoktrakeal mungkin penting untuk menjaga oksigenasi arterial. 
Kerusakan organ target setelah resusitasi syok hemoragik biasanya 
lebih rendah dibanding pada keadaan syok septik kemungkinan 
akibat aklivasi respons inflamasi yang lebih rendah dibanding 
pada keadaan syok septik. 


SYOK KARDIOGENIK 


Pada keadaan syok kardiogenik perlu dinilai masalah utamanya: 


volume, pompa atau irama. 


Bila masalah utamanya pada volume cairan maka pemberian 

cairan atau darah / komponennya adalah langkah pertama yang 

harus diambil. Setelah volume diyakini cukup maka seperti halnya 

bila masalah utama pada pompa jantung, perhatikan keadaan 

tekanan darah 

“ Bila tekanan darah sistolik lebih dari 100 mmHg, apalagi bila 
terdapat kondisi edema paru, vasodilator seperti nitrogliserin 
dapat digunakan 

“ Bila tekanan darah sistolik 70 — 100 mmHg tanpa disertai 
gejala dan tanda syok, dapat diberikan inotropik seperti 
dobutamine 

“ Bila tekanan darah sistolik 70 — 100 mmHg dengan disertai 
gejala dan tanda syok, pemakaian vasopresor seperti 
dopamine dianjurkan 
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» Bila tekanan darah sistolik kurang dari 70 mmHg disertai 
gejala dan tanda syok, gunakan vasopresor kuat seperti 

— norefinefrin 

Bila masalah utamanya pada irama jantung, dapat diklasifikasi 

atas bradiaritmia dan takiaritmia yang tatalaksananya disesuaikan 

dengan diagnosis gangguan irama tersebut 

Pada keadaan syok yang berhasil diatasi, tatalaksana lanjutan 

dapat mencakup: 

“ Identifikasi dan tatalakasana penyebab yang reversibel 

»  Kateterisasi arteri pulmonalis bila diperlukan 

« Pompa balon intra-aorta bila diperlukan 

“  Angiografi dan Intervensi Kardiovaskular perkutan 

“Intervensi bedah 

- Pemeriksaan penunjang tambahan 

« Terapi obat tambahan 


SYOK SEPTIK 


Tujuan resusitasi pasien dengan sepsis berat atau yang 

mengalami hipoperfusi dalam 6 jam pertama adalah tekanan 

vena sentral 8-12 mmHg, Tekanan arterial rata-rata / MAP »-65 

mmHg, produksi urine 20.5 ml/kg/jam dan saturasi oksigen vena 

sentral »7096. Setelah resusitasi cairan dan tekanan vena sentral 

sudah mencapai 8 — 12 mmHg namun MAP masih dibawah 60, 

dapat diberikan agen vasoakti seperti dopamin. Bila dalam 6 jam 

resusitasi, saturasi oksigen tidak mencapai 70x dengan resusitasi 

cairan dengan CVP 8-12 mmHg, maka dilakukan transfusi PRC 

untuk mencapai hematokrit »- 304 dan/atau pemberian dobutamin 

(sampai maksimal 20 ug/kg/menit). 

Hal lain yang perlu diperhatikan dalam terapi syok sepsis 

- Eliminasi sumber infeksi dan terapi anti mikroba harus dimulai 
dalam 1 jam pertama 

« Terapi suportif 

n Oksigenasi 

n Kontrol gula darah 

D Intervensi nutrisi 

n Mengatasi disfungsi organ 

Terapi gangguan koagulasi 

Steroid dan modifikasi respon inflamasi 

Bikarbonat 
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KOMPLIKASI 


SYOK NEUROGENIK 


Terapi mencakup pendekatan simultan terhadap hipovolemia relatif 
dan kehilangan tonus vasomoter. Pemberian cairan dalam jumlah besar 
mungkin diperlukan untuk menormalkan hemodinamik jika hanya diberi- 
kan sendirian. Jika perdarahan telah disingkirkan, norepinefrin atau agen 
a-adrenergi murni seperti fenilefrin dapat diberikan untuk meningkatkan 
resistensi vaskular dan menjaga tekanan arterial yang adekuat. 


SYOK HIPOADRENAL 


Pada pasien yang hemodinamiknya tidak stabil, deksametason diberi- 
kan secara intravena. Agen ini lebih dipilih jika terapi empirik dibutuhkan 
karena, tidak seperti hidrokortison, deksametason tidak mempengaruhi 
tes stimulasi ACTH. Jika diagnosis insufisiensi adrenal absolut atau relatif 
ditegakkan dengan stimulasi kortikotropin yang non-responsif, pasien 
yang diberikan hidrokortison 100 mg tiap 6 — 8jam dan dosis diturunkan 
perlahan ketika hemodinamiknya stabil. Pada keadaan syok hipoadrenal 
terapi glukokortikoid harus diberikan secara simultan dengan resusitasi 
volume dan dukungan vasopresor. 


- Disfungsi dan atau gagal multi organ 

-  Sekuele akibat gagal multi organ atau akibat hipoperfusi yang 
berkepanjangan 

- Pada syok kardiogenik: henti jantung, aneurisma ventrikel, stroke 


dan sekuele tromboembolik lainnya 
- Kematian 
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Ke : 
ALGORITME 


Hipovolemia 


- Edema intertistial 
- Compliance jantung 


Disfungsi organ multipel yang 
dapat berkembang menjadi gagal 
organ multipe 


Apoptosis/ 
Jejas pada sel 


- Penurunan Cardiak Output 
- Hipoperfusi 


Mediator Inflamasi 


Hipoksia 


Aktivasi sistem imun 


- Disregulasi simpatis/aktivasi 
sistem neuro-endokrin 
- Aktivasi dan fungsi endotel 


- Kerusakan sel 


Fibronolisis/ Reperfusi 


Koagulopati 
konsumtif 


Statis/ Trombosis 
mikrovaskular 


Gambar 1. Patofisiologi Syok dan Komplikasinya 
Dikutip dari: Fauci AS, Kasper DL, Braunwald E, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, Loscalzo J: Harrison's Principle 
of Internal Medicine, 17" edition 


SAE HAL ANTOEREAT SAM LAST NA Pa Lenka na an 


Pa aa 
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— 


Hypotension and/or Tachycardia 


# Airway control 


# Assure ventilation 5 
e Augment circulation VS Normalized 


VS Unstable 
HR»2120 and/or SBP «90 
(Crystalloid #/- blood) 


Central monitoring Definitive W/U 


CVPs15 CVP215 


Consider cardiac dysfunction 
or tamponade 


Administer crystalloid #/- blood 
» Hct»30 
e CVP 


VS unstable or acidosis worsens 


e ECHO 
@ Treat appropriately 


Insert PAC 


COs3.5, PCWP»25 


COx3.5, PCWPs15 


Administer crystalloid 
#I-blood 
PCWP»15, Hct»30 


COs3.5: 15sPCWPx25 


Administer 500 mL crystalloid 
boluses until preload maximal Cl 
(Starling curve) 


Monitor CI deterioration 


Maintain optimal PCWP“ 
e Crystalloid 
e Blood (Hctz30) 


e Inotrope as indicated 
e Consider ECHO 


Gambar 2. Algoritme resusitasi pasien dengan syok 


Dikutip dari: Fauci AS, Kasper DL, Braunwald E, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, Loscalzo J: Harrison's 
Principle of Internal Medicine, 17" edition 
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Supplemental Oxygen &# 
endotracheal intubation and 
mechinal ventilation 


Control venous and 


arterial catheterization 


Sadation, paralysis 
(if intubated), 
or both 


ai 


Vasoactive agents 


290 mm Hg 


265 and «90 mm Hg 


270Y9 
Transfusion of red cells 
until hematocrit-30 


Inotropic agents 


Goals 
achieved 


Yes 


Hospital admission 


Gambar 3. Algoritme Protokoal £arly Goal - Directed Therapy in Sepsis 


Dikutip dari Goyal M, Gunnerson KJ, Trzeciak S, Sherwin R, Otero RM, Nguyen HB, Huang T et 
al. Chest 2006:130:1579-1595 | 
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Clinical Signs: Shock, hypoperfusion, congestive heart failure, acute pulmonary edema 
Most likely problem? 


Acute pulmonary edema Volume problem Pump problem | Rate problem | | Rate problem | 


Administer 
| Bradycardia" | | Tacnvcardia" | 


First-line actions 
« Oxygen and intubation as needed 
« Nitroglycerin SL 

« Furosemide IV 0.5 to 1.0 mg/kg? 

“| « Morphine IV 2to 4 mg 


“ Fluids 

“ Blood transfusions 

" Gause-specific 
interventions 

Consider vasopressors 


Blood pressure? 


Systolic BP 
defines 2nd line 
of action 


Systolic BP 
70 to 100 mmHg 

No signs/symptoms 
of shock . 


Systolic BP 
70 to 100 mmHg 
Signs/symptoms 
of shock 


Systolic BP 
«70 mmHg 
Signs/symptoms 


- | Systolic BP: 
2100 mmHg 
Nitroglycerin 
10 to 20 ug/min IV 


Further diagnosticAherapeutic considerations 


of shock 


Dopamine 


21020 pgkg 
per min IV 


Dobutamine 


2 to 20 yg/kg 
per min IV 


Norepinephrine 
0.5 to 30 yg/min IV 


Second-Line Actions — 
Acute pulmonary edema 


“ Nitraglycerin f SBP -100 mmHg 

" Dapamine if SBP - 70 10100 mmHg, 
signs/symptomSs of shock 

" Dobutamins If SBP »100 mmHg, 

no signs/symptoms of shock 


« Identify and treat reversible causes » Additional diagnostic studies 
« Pulmonary artery catheterization « Surgical interventions 
—- “ Intra-aonic balloon pump « Additional drug therapy 

“| Angiography and PCI 


Gambar 4. Algoritme manajemen emergensi pasien dengan syok kardiogenik 


Dikutip dari: Fauci AS, Kasper DL, Braunwald E, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, Loscalzo J: Harrison's Principle 
of Internal Medicine, 17" edition 


PROGNOSIS -  Prognosis untuk syok hipovolemik tergantung dari derajat syok 
dan kecepatan diagnosis dan tatalaksana syok 

- Sekitar 20- 3596 pasien dengan sepsis berat dan 40 — 604 pasien 
dengan syok sepsis meninggal dalam 30 hari. Mortalitas dalam 6 
bulan kedepan biasanya berhubungan dengan kontrol infeksi yang 
buruk, imunosupresi, komplikasi perawatan di unit intensif, kegagalan 
multi organ atau akibat penyakit yang mendasari pasien. 

- Pada syok kardiogenik, bila tidak ditangani secara agresif oleh tenaga 
kesehatan dan dokter ahli yang terlatih, angka kematian tinggi 
(70 — 9096). Bila dilakukan diagnosis segera, terapi suportif yang 
sesuai dan tindakan intervensi agresif termasuk revaskularisasi, 


angka kematian menurun sampai 40 — 504 


MAN ARTA MAS AN Mera PER an 
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WEWENANG 


|oreer Umum (A2, B1, C1) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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XXV. GANGGUAN KESADARAN 


2 OPTIK 


Penyusun 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


GANGGUAN KESADARAN 
Edy Rizal Wahyudi 


DEFINISI 


Keadaan individu yang tidak dapat mengenali lingkungannya dan 
tidak mampu memberikan tanggapan yang adekuat terhadap rangsangan 
(visual, auditorik, sensorik). 


PATOGENESIS 


Lesi Supratentorial 

Pada lesi supratentorial, gangguan kesadaran akan terjadi baik oleh 
kerusakan langsung pada jaringan otak atau akibat penggeseran dan 
kompresi pada ARAS karena proses tersebut maupun oleh gangguan 
vaskularisasi dan edema yang diakibatkannya. Proses ini menjalar secara 
radial dari lokasi lesi kemudian ke arah rostro kaudal sepanjang batang 
otak. 

Proses supratentorial dapat menyebabkan penurunan tingkat kesadaran: 

Disfungsi difus kortikal dari korteks serebri, seperti ensefalitis, neo- 
plasma, trauma kepala tertutup dengan peradrahan, empiema subdural 
(akumulasi nanah) Intraserebral (perdarahan, infark, emboli dan tumor) 

Disfungsi subkortikal bilateral seperti, trauma batang otak. 

Kelainan fokal hemesfer sereberi disebabkan masa yang menjepit, 
menekan struktur bagian dalam disensefalon, herniasi mengganggu 
thalamus dan activating hipotalammus. 

Gejala-gejala klinik akan timbul sesuai dengan perjalan proses tersebut 
yang dimulai dengan gejala-gejala neurologik fokal sesuai dengan lokasi 
lesi. Jika keadaan bertambah berat dapat timbul sindroma diensefalon, 
sindroma meseisefalon bahkan sindroma pontomeduler dan deserebrasi. 


Lesi infratentorial 

Pada lesi infratentorial, gangguan kesadaran dapat terjadi karena 
kerusakan ARAS baik oleh proses intrinsik pada batang otak maupun 
oleh proses ekstrinsik. 

Proses infratentorial dapat menyebabkan penurunan tingkat 
kesadaran : 
Destruksi langsung pada ARAS 


S1 
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Batang otak rusak akibat invasi langsung (demeilinasasi, neoplasma, 
granuloma, abses, trauma kapitis) atau invasi tidak langsung 
-  Kompressi ARAS : 
- Tekanan langsung pada pons dan midbrain » iskemia dan edema 
neuron 
-  Herniasi ke atas serebelum menekan atas dari midbrain dan 
diensefalon 
-  herniasi ke bawah melalui foramen magnum 


Gangguan difus (gangguan metabolik) 

Pada penyakit metabolik, gangguan neurologik umumnya terjadi 
bilateral dan hampir selalu simetrik. Selain itu gejala neurologiknya tidak 
dapat dilokalisir pada suatu susunan anatomi tertentu pada susunan 
saraf pusat. 

Penyebab gangguan kesadaran pada golongan ini terutama akibat 
kekurangan 02 (oksigen), kekurangan glukosa, gangguan sirkulasi darah 
serta pengaruh berbagai macam toksin. 


TINGKAT KESADARAN 


Kompos mentis : sadar sepenuhnya baik terhadap dirinya maupun 
lingkungan. Pada kompos mentis ini aksi dan reaksi bersifat adekuat 
yang tepat dan sesuai. 


Apatis : keadaan pasien yang tampak segan dan acuh tak acuh terhadap 
lingkungan. 


Delirium : penurunan kesadaran disertai kekacauan motorik dan siklus 
tidur bangun yang terganggu. Pasien tampak gelisah, kacau, disorientasi | 
dan meronta-meronta. 


Somnolen (letargi, obtundasi, hipersomnia) : mengantuk yang masih 
dapat dipulihkan bila diberi ransangan tapi saat ransangan dihentikan, 
pasien tertidur lagi. Pada somnolen jumlah jam tidur meningkat dan 
reaksi psikologis lambat. 


Soporous/stupor : keadaan mengantuk yang dalam. Pasien masih dapat 
dibangunkan dengan ransangan kuat tetapi pasien tidak terbangun 
sempurna dan tidak dapat member jawaban verbal yang baik. Pada sopo- 
rous/stupor reflek kornea dan pupil baik, BAB dan BAK tidak terkontrol. 
Stupor disebabkan oleh disfungsi serebral organic difus. 


Koma : penurunan kesadaran yang sangat dalam, tidak ada gerakan 
spontan dan tidak ada respon terhadap nyeri. 
Derajat kesadaran yang paling rendah adalah koma. J 


Se 
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—:55, 
PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


-  Penyakit2 yg diderita sebelum penurunan kesadaran 
-  Keluhan2 sebelum penurunan kesadaran 

- Obat-obat yg diminum selama ini 

-  Berangsur-angsur? 

- Trauma kepala? 


PEMERIKSAAN UMUM 


- Tanda vital : jalan nafas, respirasi, sirkulasi 

- Nadi : frekuensi, isi dan ritme 

- Tensi : pengukuran kiri dan kanan 

- Suhu baik rektal atau ketiak 

- Bau pernafasan : alkohol, aseton 

- Warna kulit : ikterus, sianosis 

- Selaput mulut bibir : ada darah 

- Kulit : bekas suntikan, kulit basah berkeringat, purpura, sianosis 
-  Turgor kulit (dehidrasi) 

- Kepala : telinga, hidung keluar darah, keluar liguor 
-  Thorax : paru-paru dan jantung 


PEMERIKSAAN KHUSUS (NEUROLOGIS RUTIN) 


1. Pemeriksaan derajat kesadaran 
a. Penilaian kualitatif : kompos mentis/ somnolen/ stupor/ spoor/ 
koma 
b. Penilaian kuantitatif: Glasgow Coma Scale (GCS) 
Glasgow Coma Scale (GCS) 
“ Kelopak Mata 
nu Spontan 4- 
Oo Perintah 3- Rangsang nyeri 2- 
oa Tidak bereaksi 1 
» Kemampuan Motorik 
Menurut perintah 6 
Reaksi setempat 5 
Gerak fleksi & abduksi 4 . 
Gerak fleksi adduksi lengan & tungkai 3 
Ekstensi lengan & tungkai 2 
Tidak ada gerak 1 
«  Komunikasi/ Bicara 
Do Orientasi baik 5 
Oo Jawaban kacau 4 


0 L 0 06 
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Kata tidak berarti 3 
Merintih 2 
Tidak ada suara 1 


2. Pemeriksaan menetapkan letak proses 

a. Observasi umum: gerakan otomatik, gerakan mioklonik, letak- 
lengan & tungkai... 

b. Pengamatan pola nafas: cheyne stokes, hiperventilasi... 

c. Kelainan pupil: besar pupil, perbandingan besar, refleks pupil 
Refleks sefalik batang otak: gerakan mata boneka, refleks okulo- 
vestibular (tes kalori), refleks kornea, refleks muntah 

e. Reaksi terhadap rangsangan nyeri: menekan bawah kuku, 
menekan supra orbita, menekan sternum 

f. Fungsi traktus piramidalis (UMN): kelumpuhan, refleks tendon, 
tonus otot 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


- Laboratorium: darah rutin, kadar gula darah, elektrolit, fungsi 
ginjal, fungsi hati, gas darah 

-  Lumbal pungsi bila tidak ada kontraindikasi 

-  Oftaimoskop 

-  EEG 

-  CT-Scan : pada tumor, infark luas, perdarahan 

- Pemeriksaan CITO terutama kadar gula, hematokrit, Hb, 


elektrolit 
DIAGNOSIS BANDING Lihat patogenesis 
TERAPI « Life saving, bebaskan jalan nafas, berikan oksigen 
NON-FARMAKOLOGIK « Pantau tekanan darah, jantung, komponen darah 


“ Jaga fungsi otak, optimal 

» Pasang kateter 

« Perhatikan nutrisi: pasang nasogastric tube: berikan cairan infus 
» Pertahankan sirkulasi darah secara optimal 

» Turunkan tekanan intrakranial 

» Perbaiki keseimbangan cairan elektrolit 


| « Perhatikan suhu tubuh 


TERAPI FARMAKOLOGIK “ Terapi etiologi, pengobatan berdasar sebabnya 
- Tindakan operasi: pada epidural bleeding 
-  Antibiotika dosis tinggi: pada meningoensefalitis oleh bakteri 
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- Turunkan tensi: pada hipertensi ensefalopati 
Diazepam iv 10 mg: pada status epilepsi 
-  Bolus glucose 404 IV: pada hipoglikemi 


e Perawatan umum 


KOMPLIKASI Tergantung penyebab 


PROGNOSIS Tergantung penyebab 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B1, C1) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
| Spesialis Penyakit Dalam konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


es 


XXVI. GAGAL RESPIRASI 


“| GaGaL RESPIRASI 


Gagal respirasi merupakan suatu keadaan yang menimbulkan oxygen 
delivery (DO,) yang tidak adekuat dan membutuhkan penatalaksaaan 
segera untuk menghindari hipoksia jaringan dan kerusakan organ. 

Gagal respirasi dapat disebabkan oleh gangguan salah satu atau lebih 
komponen respirasi yang meliputi saluran nafas, alveoli, susunan saraf 
pusat, susunan saraf tepi, otot-otot pernafasan dan dinding dada. 


GAGAL RESPIRASI TIPE HIPOKSEMIA 


Ventilation-perfusion (V/0) mismatch and shunt memegang 
peranan yang penting dalam mekanisme patofisiologi gagal respirasi tipe 
hipoksemia. Ada dua mekanisme yang menyebabkan makin besarnya 
perbedaan gradien alveolar-arterial oxygen, yang normalnya kurang dari 
15-20 mmHg. Pada keadaan V/0 mismatch terjadi unit V/O yang rendah 
sehingga menyebabkan hipoksemia. Pada keadaan shunt intrapulmoner 
atau intrakardiak terjadi mixed venous (deoksigenasi) yang menyebabkan 
venous admixture. Pada sebagian besar pasien dengan gagal respirasi 
tipe hipoksemia kedua mekanisme ini dapat dijumpai. 


GAGAL RESPIRASI TIPE HIPERKAPNIA 


Pada keadaan produksi karbondioksida yang konstan. PaCO, 
ditentukan oleh tingkat ventilasi alveolar (Va). Jika VCO, adalah ventilasi 
karbondioksida dan K adalah konstanta (0,863) maka Va dapat dirumus- 
kan sebagai berikut 


Va - (Kx VCO,)/PaCO, 


Penurunan ventilasi alveolar dapat disebabkan oleh penurunan 
ventilasi atau oleh peningkatan proporsi ventilasi dead space. Penurunan 
ventilasi tiap menit dapat dijumpai pada gangguan neuromuskuler dan 


depresi susunan saraf pusat. 


& 
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Kategori Karakteristik 
Gagal respirasi hiperkapnia P.,, (Pa.,,) arteri » 45 mmHg 
Akut Timbul beberapa menit sampai jam 
Diikuti asidemia (pH « 7,30) 
Kronik Timbul setelah beberapa hari atau lebih 


Diikuti peningkatan serum HCO3 
Gagal respirasi hipoksemia  PO2 (PaO2) « 55 mmHg saat FiO2 - 0,60 


Akut Timbul beberapa menit sampai jam 
Kronik Timbul setelah beberapa hari atau 
lebih 


——— do 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 


Pada gagal respirasi anamnesis diperlukan terutama untuk men- 
cari penyakit yang mendasari terjadinya gagal respirasi, bukan untuk 
menegakkan diagnosis gagal respirasi. 

-  Edema paru kardiogenik biasanya dijumpai pada penderita dengan 

riwayat disfungsi ventrikel kiri atau kelainan katub jantung. 

- Adanya riwayat penyakit jantung, keluhan nyeri dada yang baru 

saja terjadi dan orthopneu membimbing kita ke arah edema paru 


kardiogenik. 

-  Edema paru nonkardiogenik (misalnya acute respiratory distress 
syndrome (ARDS)) biasanya timbul pada pasien-pasien sepsis, 
trauma, aspirasi, pneumonia, pankreatitis, keracunan dan transfusi 
muttipel. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Tanda dan gejala yang ditemukan pada kasus gagal respirasi biasanya 
menggambarkan penyakit yang mendasari terjadinya gagal respirasi. 
Kelainan-kelainan yang hanya terbatas di paru biasanya menunjukkan 
penyebab akut terjadinya hipoksemia, misalnya pneumonia, edema paru 
akut, asma atau PPOK. Pada ARDS temuan klinik mungkin akan dijumpai 
di daerah yang jauh dari paru, misalnya nyeri abdomen atau fraktur tulang 
panjang. Kelainan neurologi dapat juga dijumpai mulai dari kelemahan, 
anxietas, konfusio sampai koma. 

-  Asterixis dapat timbul pada pasien-pasien dengan hiperkapnia 
berat. Takikardi dan aritmia dapat disebabkan oleh hipoksemia 
dan asidosis. 

-  Sianosis, mukosa membran dan kulit yang berwarna kebiruan 
menunjukkan adanya hipoksemia. Sianosis akan tampak jelas 
pada inspeksi jika konsentrasi hemoklobin deoksigenasi dalam 
kapiler atau jaringan kurang dari 5 g/dL. 
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-  Dispneu atau sesak nafas merupakan gejala yang paling sering 
menyertai gagal respirasi. 

-  Konfusio dan somnolen sering timbul pada gagal respirasi. 
Mioklonus dan seizures dapat dijumpai pada hipoksemia berat. 
Polisitemia merupakan komplikasi hipoksemia yang lama. 

- Hipertensi pulmonal sering timbul pada gagal respirasi kronik. 
Hipoksemia alveolar diperkuat oleh hiperkapnia dapat menyebab- 
kan konstriksi arteriolar paru. Jika keadaan berlangsung kronik 
akan terjadi hipertropi dan hiperplasi otot polos pembuluh darah 
dan penyempitan pulmonary arterial bed. Peningkatan resistensi 
vaskuler paru akan menyebabkan peningkatan afterload 
ventrikel kanan yang dapat menimbulkan gagal jantung kanan yang 
ditandai dengan hepatomagali dan edema perifer. 

- Pengukuran tekanan vena sentral (CVP) » 18 mmHg dapat 


menunjukkan adanya edema paru kardiogenik 


LABORATORIUM 


- Anemia menunjukkan hipoksia jaringan. Polisitemia menunjukkan 
gagal respirasi hipoksemia kronik 

-  Abnormalitas fungsi ginjal dan fungsi hepar dapat memberi- 
kan gambaran sebab gagal respirasi atau menunjukkan adanya 
komplikasi dari gagal respirasi 

-  Abnormalitas elektrolit, misalnya kalium, magnesium dan fosfat 

- Pemeriksaan kreatin kinase serum dan Troponin I dapat membantu 


menyingkirkan recent mnyocardial infraction. Peningkatan kreatin 
kinase disertai Troponin I yang normal menunjikkan adanya 
miositis yang kadang-kadang dapat menyebabkan gagal respirasi 

- Pada gagal respirasi tipe hiperkapnia kronik, Thyroid-stimulat- 
ing hormone sebaiknya diperiksa untuk mencari ada tidaknya 
hipotiroidisme 

- Analisa gas darah merupakan pemeriksaan yang tidak boleh dilupa- 
kan pada gagal respirasi karena merupakan kunci diagnostik. 


FOTO TORAKS : 


-  X-foto toraks merupakan pemeriksaan yang penting karena foto 
toraks seringkali menunjukkan sebab gagal nafas. Edema paru 
kardiogenik dan nonkardiogenik kadang-kadang sulit dibedakan 
dengan foto toraks. 


- Pembesaran jantung, distribusi vaskuler, corakan bronkial, efusi 
pleura, distribusi infiltrat dapat dinilai dengan foto toraks 
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EKOKARDIOGRAFI 


Ekokardiografi tidak rutin dilakukan pada gagal nafas tetapi 
merupakan pemeriksaan yang penting jika kelainan jantung 
diperkirakan sebagai penyebab gagal respirasi. 

Adanya dilatasi ventrikel kiri, regional atau global wall motion 
abnormalities atau insufisiensi berat katub mitral mendukung 
diagnosis edema paru kardiogenik. 

Ukuran jantung yang normal dan fungsi jantung yang normal 
baik sistolik maupun diastolik lebih mendukung diagnosis acute 
respiratory distress syndrome (ARDS). 

Ekokardiografi dapat membantu memperkirakan fungsi ventrikel 
kanan dan tekanan arteri pulmonalis pada pasien-pasien dengan 
gagal nafas tipe hiperkapnia. 

Elektrokardiografi (EKG) sebaiknya dilakukan untuk mencari 
kemungkinan kelainan kardiovaskuler sebagai penyebab gagal 
respirasi. EKG juga dapat mendeteksi disritmia sebagai akibat 
hipoksemia berat dan atau asidosis. 


———— 


FARMAKOLOGIK 


TERAPI NON AIRWAY MANAGEMENT 


Jalan nafas yang adekuat sangat penting pada pasein gagal 
respirasi. Pada gagal respirasi akut biasanya dibutuhkan intubasi 
endotrakhea. 


KOREKSI HIPOKSEMIA 


Setelah membebaskan jalan nafas, harus secepatnya dilakukan 
koreksi terhadap hipoksemia. Tujuan yang harus dicapai adalah 
oxygen delivery ke jaringan yang adekuat yang digambarkan 
dengan PaO, » 60mmHg atau saturasi oksigen (SaO,) » 909. 
Suplementasi oksigen dapat diberikan melalui kanul nasal atau 
sungkup, bahkan pada hipoksemia berat dibutuhkan intubasi 
enditrakheal dan ventilator mekanik. 


PENGGUNAAN VENTILATOR MEKANIK 


Penggunaan venilator mekanik diperlukan apabila terjadi antara 
lain: apnea, hiperkarbia akut yang tidak respon dengan spesifik 


terapi, hipoksemia berat, kelelahan yang progresif dll. 


| 


TERAPI FARMAKOLOGI DIURETIK 


Terapi lini pertama adalah loop diuretic seperti furosemide, yang 


k 
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menghambat reabsopsi di ascending loop of Henle untuk gagal respirasi 


yang disebabkan oleh edema paru kardiogenik (congestive hearth 
failure) 
-  Furosemide 
10-20 mg IV pada pasien CHF yang belum mendapat diuretik 
40-80 mg IV pada pasien CHF yang sebelumnya sudah mendapat 
diuretik 380-120 mg IV pada pasien yang refrakter dengan pem- 
berian dosis inisial selama 1 jam atau yang menderita insufisiensi 
renal yang bermakna 


NITRAT 


Nitrat mengurangi kebutuhan oksigen otot miokard dengan 
menurunkan preload dan afterload. Pada pasien-pasien hipertensi berat 
nitroprusside menyebabkan dilatasi arteri yang lebih besar dibanding 
nitroglycerin. Tetapi karena efek toksisitas thiocyanate pada nitroprus- 
side maka nitroglycerin IV dipilih sebagai terapi inisial untuk menurunkan 
afterload 

-  Nitrogliserin 

Pasien-pasien dengan gagal jantung akut atau edema paru 
disarankan untuk diberi nitrogliserin Pemakaian nitrogliserin 
lebih disukai karena hemodinamik lebih mudah dimonitor. Dosis 
nitrogliserin IV yang dianjurkan adalah mulai dari 20 mcg/menit 
dan dititrasi 5-10 mcg setiap 3-5 menit 


ANALGESIK 


-  Morphine 

Pemberian Morphine intra vena seringkali membantu dalam 
penatalaksanaan edema paru akut. Selain mempunyai efek 
ansiolitik dan analgetik, morphine juga mempunyai efek vaso- 
dilatasi sehingga dapat menurunkan preload. Morphine juga 
menyebabkan dilatasi arteri sehingga menurunkan resistensi 
vaskuler sistemik dan dapat meningkatkan cardiac output. Pre- 
parat yang dipakai adalah Morphine Sulfate dengan dosis 2-5 mg 
dapat diulang tiap 10-15 menit IV. Pemakaian Morphine harus 
dipertimbangkan masak-masak jika respiratory rate «20 kali/ 
menit atau tekanan darah sistolik «100 mm Hg. 


INOTROPIK 


Obat-obat golongan inotropik yang biasa dipakai adalah dopamine, 
dobutamine, inamrinone (amrinone), milrinone, dopexamine, and digoxin. 
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Dopamin dan dobutamin biasa digunakan pada pasien-pasien Saga 
jantung kongestif yang diikuti hipotensi. Inamrinone and milrinone meng- 
hambat fosfodiesterase, sehingga meningkatkan cyclic AMP intraseluler 
and mengganggu transport calcium, akibatnya kontraktilitas jantung 
meningkat dan mengurangi tonus vaskular dengan vasodilatasi 
-  Dopamine 
Dopamin menstimulasi reseptor adrenergik dan dopaminergik. 
Efek hemodinamik yang didapat tergantung pada dosis yang di- 
gunakan. Dosis rendah lebih berefek pada stimulasi dopaminergik 
yang menyebabkan vasodilatasi arteri renalis dan mesenterika. 
Stimulasi kardiak dan renal diperoleh pada dosis yang lebih besar. 
Dosis 2-10 mcg/kg/menit menyebabkan takikardia, iskemia, dan 
disritmia. Dosis -10 mcg/kg/menit menyebabkan vasokonstriksi 
yang meningkatkan afterload. Dosis yang biasa digunakan adalah 
5 mcg/kg/menit IV dinaikkan 5 mcg/kg/menit IV sampai dosis 
maksimal 20 mcg/kg/menit. 


-  Norepinephrine 
Dipakai pada kasus-kasus hipotensi yang kebutuhan cairannya sudah 
tercukupi. Menstimulasi reseptor betal- and alpha-adrenergic, 
sehingga menurunkan kontraktilitas otot jantung dan denyut 
jantung juga vasokonstriksi Akibatnya tekanan darah sistemik 
dan cardiac output meningkat. Dosis yang dipakai 0.05-2 mcg/ 
kg/menit IV dititrasi sesuai respon hemodinamik. 


-  Dobutamine 
Menyebabkan vasodilatasi dan meningkatkan inotropik. Pada 
dosis yang lebih tinggi dapat meningkatkan denyut jantung dan 
menginduce iskemia miokard. Merupakan inotropik kuat dengan 
efek kronotropik dan vasokonstriksi yang minimal. Dosis awal 
2.5 mcg/kg/menit IV dititrasi bertahap, biasanya efek terapi 
didapatkan pada dosis 10-40 mcg/kg/menit. 


Bronchodilator 

Merupakan obat yang sangat penting pada penatalaksanaan gagal 
respirasi yang disebabkan karenan penyakit paru obstruktif. Bronkodilator 
mempunyai efek menurunkan tonus otot saluran nafas besar dan kecil. 


-  Terbutaline 
Berefek pada reseptor beta 2 menyebabkan relaksasi otot po- 
los bronkhus sehingga menghilangkan bronkhospasme dan 
mengurangi resistensi saluran nafas. Dosis yang dipakai 0.25 mg 
SC, tidak lebih dari 0.5 mg SC tiap 4 jam. 
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-  Theophyiline 


Dapat menyebabkan relaksasi otot polos bronkhus melalui peng- 
hambatan enzim fosfodiesterase. Peningkatan cyclic AMP seluler 
atau antagonis reseptor adenosin di bronkhus. Juga mempunyai 
efek meningkatkan fungsi otot respirasi, fungsi mukosilia dan 
memacu pusat pernafasan. Tetapi penggunaan preparat theo- 
phylline pada fase akut masih kontroversial. 


-  Ipratropium bromide (Atrovent) 
Preparat antikolinergik antagonis asetilkolin yang menghambat 
refleks vagal. Bekerja terutama di reseptor muskarinik di otot polos 
bronkus. Dapat dikombinasi beta-agonist karena efek ipratropium 
baru didapat setelah 20 menit. Dosis 0,5 mg/nebulizer. 


KORTIKOSTEROID 


Efektif untuk memperbaikai keadaan eksaserbasi pada PPOK dan 
merupakan anti inflamasi yang baik pada asma. 


-  Methylprednisolone 
Biasanya diberikan IV pada permulaan terapi dengann steroid 

| walaupun secara teoritis pemberian peroral sama efektifnya. 

KOMPLIKASI Pulmoner 

-  Emboli paru, barotrauma, fibrosis paru, dan komplikasi karena 
pemakaian ventilasi mekanik. 

- Pneumonia nosokomial 

-  Fibrosis paru dapat diikuti acute lung injury dan acute respiratory 
distress syndrome (ARDS). 


Kardiovaskular 
-  Hipotensi, penurunan cardiac output, aritmia, perikarditis, dan 
infark miokard akut. 
-  Komplikasi-komplikasi tersebut dapat disebabkan oleh penyakit 
penyerta, ventilasi mekanik atau penggunaan kateter. 


Gastrointestinal 
- Perdarahan gastrointestinal, distensi lambung, ileus, diare,dan 
pneumoperitoneum. 
- Stress ulceration sering pada gagal respirasi akut dan insiden 
dapat dikurangi dengan pemberian antisecretory agents atau 


mucosal protections. 
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Infeksi 


Infeksi Nosokomial seperti pneumonia, infeksi saluran kemih, dan 


catheter-related sepsis. 


Renal 


Gagal ginjal akut, abnormalitas elektrolit dan gangguan asam 


basa. 


Mekanisme terjadinya gagal ginjal akut biasanya karena hipo- 


perfusi dan penggunaan obat-obat nefrotoksik. 


Nutrisional 


na 


Malnutrisi 


Komplikasi pemakaian nasogastric tubes, misalnya distensi 


abdomen dan diare. 


Komplikasi pemberian nutrisi parenteral misalnya infeksi atau 
komplikasi metabolik (misalnya hipoglikemia, ketidakseimbangan 
elektrolit) dan komplikasi mekanik karena pemakaian kateter 


Algoritme 


Dispneu, sianosis, confusion 


Darah rutin 
EKG 
Analisa gas darah 
x-foto toraks 
Ekokardiografi 
Tekanan vena sentral 


Edema paru 
nonkardiogenik 


Tatalaksana: 

- Airway management 

- Pemberian oksigen 

- Cukupi kebutuhan cairan 

- Medikamentosa, bronkodilator, 
kortikosteroid dil. 

- Penatalaksanaan penyakit 


Tidak 


Edema paru 
kardiogenik 


Tatalaksana: 
- Airway management 

- Pemberian oksigen 

- Retriksi pemberian cairan 

- Medikamentosa, diuretik, 
nitrogliserin, morphin, inotropik, 
dil. 


Tidak 
respon 


Penggunaan ventilator mekanik 


SEREM Nan PEN SER ra 


EA TT, 


AT 
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PROGNOSIS 


- Kematian karena ARDS hampir 4096. Penderita muda («60 tahun) 
prognosisnya lebih baik. 
- Angka kematian yang tinggi juga terjadi pada gagal nafas tipe 
hiperkapnia karena adanya gangguan respirasi kronik dan penyakit 
komorbid seperti gangguan kardiopulmoner, renal, hepatik atau 


neurologik. 
WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit DalamKonsultan Pulmonologi (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


| 


Penelitian kohor dan populasi menunjukkan bahwa hampir 4056 dari 
populasi dewasa pernah mengalami episode sinkope (biasanya digambar- 
kan dengan "faint" atau “blackout" ). Sinkope terjadi lebih sering pada 
wanita, dan insiden makin tinggi dengan bertambahnya umur. 


DEFINISI 


Suatu kehilangan kesadaran sesaat akibat hipoperfusi serebral global 
yang ditandai dengan onset yang cepat, jangka waktu pendek, dan recovery 
penuh secara spontan. Kondisi ini disertai dengan ketidakmampuan dalam 
mempertahankan tonus postural. 


Patogenesis 

Turunnya tekanan darah sistemik diikuti dengan turunnya aliran darah 
serebral menjadi dasar terjadinya sinkope. Henti tiba-tiba aliran darah 
ke otak walau hanya 6-8 detik sudah cukup menyebabkan kehilangan 
kesadaran secara penuh. 


KLASIFIKASI: 


1. Sinkope refleks ( neurally-mediated ) 
«  Vasovagal 
“  Situasional 
»  Sinkope sinus karotis 

2. Sinkope akibat hipotensi orthostatik 
« Gagal otonomik primer 
» Gagal otonomik sekunder 
“  Deplesi volumik 

3. Sinkope kardiak 
« Aritmia ( bradikardi, takikardia, obat-obatan ) 
s Penyakit struktural jantung 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 


ANAMNESIS 


Sebelum terjadinya sinkope, mungkin ada periode prodromal 
dengan keluhan pusing melayang, nausea, berkeringat, badan lemas, dan 
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gangguan penglihatan. Tetapi sinkope lebih sering terjadi tanpa tanda 
awal tersebut. Juga perlu ditanyakan riwayat obat-obatan yang sedang 
dikonsumsi. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pemeriksaan vital sign adalah suatu keharusan. Temuan pada 
pemeriksaan fisik tergantung adanya komorbiditas. Tekanan darah sistolik 
biasanya adalah sekitar « 60 mmHg. Lakukan pemeriksaan jantung-paru 
dan neurologik. Periksa juga apakah ada tanda-tanda trauma. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


. EKG bila dicurigai suatu sinkope aritmik 

2. Ekhokardiografi bila diketahui telah ada penyakit jantung 
sebelumnya. ' 

3. Orthostatic challenge ( lying-to-standing orthostatic test dan/atau 
head-up tilt test) bila sinkope terkait posisi tegak atau dicurigai 
suatu mekanisme refleks. 

4. Tes lain yang mungkin tidak spesifik seperti evaluasi neurologik 


atau pemeriksaan darah. 


DIAGNOSIS BANDING 


P—. 


Diagnosis banding dengan keadaan non-sinkope kadang sangat 
sulit, tetapi dapat dibantu dengan anamnesis yang teliti. Dikatakan 
suatu sinkope bila kehilangan kesadarannya komplit: kejadiannya sesaat 
dengan onset cepat dan jangka waktu yang pendek: serta recovery 
spontan, komplit dan tanpa gejala sisa. 


TERAPI FARMAKOLOGIK Tujuan terapi pada pasien sinkope antara lain memperpanjang 


survival, membatasi cedera fisik, serta mencegah kekambuhan. 


Ini sangat tergantung kepada penyebab. (lihat Algoritme) 


KOMPLIKASI 


Cedera fisik sampai kematian (sebab kardiak). 


PROGNOSIS 


Prognosis tergantung kepada dua hal penting yaitu: 
1. Risiko kematian dan kejadian-kejadian yang mengancam jiwa, 
dan 
2. Risiko rekurensi sinkope dan cedera fisik 


Prognosis sinkope kardiak lebih jelek dibanding sinkope yang tain, 


mortalitas I-tahun mencapai 18-334. 
P3 Dirt 
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WEWENANG 


ALGORITME 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit DalamKonsultan Kardiovaskuler (A3, B3/B4, C3) 


Hilang kesadaran 
dicurigai Sinkope 


Evaluasi awal 
(lihat definisi) 


Konfirmasi 
tes spesifik/ 
konsultasi spesialis 


Diagnosis 
Jelas 


Terapi 


Diagnosis 
Tidak Jelas 


Stratifikasi Risiko 
hanya sekali 


Risiko Rendah , 
sinkop berulang 
atau jarang 
Tes kardiak atau 
neurologik 


Tidak dievaluasi 
lebih lanjut 


Terapi 


Risiko Tinggi 


Evaluasi dan Terapi 
segera 


Risiko Rendah, 


Terapi ditunda 
tergantung hasil EKG 


Keterangan : Stratifikasi risiko mungkin memerlukan pemeriksaan laboratorium. 


Risiko tinggi akan adanya kejadian serius jangka pendek 


BEE bani urea 


nara 


Pe 


ng 
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Evaluasi Diagnostik 


Tak jelas dan 

risiko tinggi 
sudden cardiac 
death 


Refleks dan Intoleran 
Orthostatik 


Tidak bisa Bisa i 
diprediksi diprediksi Aritmia Aa aa 
atau atau Jantung 
sangat sering jarang “AN Hak 
ARVC, 


Channellopathies 


Terapi Edukasi, Terapi Terapi terhadp 
spesifik atau Reasurans, spesifik penyakit 
ditunda sesuai hindari terhadp yang Pertimbangkan 
hasil EKG pencetus aritmia mendasarinya ICD, sesuai 
dengan 
guideline ICD 


Keterangan : ARVC: arrhytmogenic right ventricular cardiomyopathy, DCM : dilated cardiomyopathy, HOCM : hyper- 
trophic cardiomyopathy, ICD : implantable cardioverter defibrlator 


- ar 


REFERENSI 1. Moya A, Sutton R, Ammirati et al. Guidelines for the diagnosis and manage- 
ment of syncope (version 2009). European Heart Journal, 2009:30: 2631-71. 
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TOPIK. SAKIT KEPALA 


Penyusun 3 : 'RA Tuty Kuswardhani 


TINJAUAN UMUM Sakit kepala adalah satu di antara sepuluh besar penyebab cacat. 
(DEFINISI, PATOGENESIS Enam tipe sakit kepala : migrain, sakit kepala akibat ketegangan, sakit 
SINGKAT, KLASIFIKASI) kepala akibat berlebihan obat, sakit kepala cluster karena sangat nyeri, 
dapat disembuhkan tetapi sering misdiagnosed, sakit kepala lain, sakit 
kepala pada pasien dengan infeksi, keganasan. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS Panduan untuk diagnosis (beberapa bagian ini harus berasimilasi ke 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN | dalam pemeriksaan rutin sedangkan lainnya dapat dengan pemeriksaan 
FISIK, LABORATORIUM, dan aidememoires) 


IMAGING, EKG, DLL Sakit kepala sebagai keluhan 
Diagnosis sakit kepala 
Khas fitur dari gangguan sakit kepala yang umum 


Diferensial diagnosis dari gangguan sakit kepala yang umum 


Aspek Pengelolaan sakit kepala 

Nasihat untuk pasien 

Pengelolaan medis migrain akut 

Pengelolaan profilaksis migrain 

Pengelolaan medis sakit kepala akibat ketegangan 

10. Pengelolaan medis sakit kepala akibat berlebihan obat 
11. Pengelolaan medis sakit kepala cluster 


ON DAU AW N 


1. Migrain Biasanya mempunyai episode: 12-16X dari populasi rasio wanita : laki - 

2. Sakit kepala akibat Episodenya biasanya » 8046 dari populasi biasanya 106 frekuen dan 2-346 
ketegangan pada dewasa dan pada anak-anak bersifat kronis 

3. Sakit kepala (Cluster) Intens dan sering, seringkali gangguannya terjadi akut pada »3 dari 1000 


laki-laki dan » 1 dari 2000 wanita 
4. Sakit kepala akibat ber- Sebuah sindrom sakit kepala harian kronis terjadi pada 376 dari orang dewasa, 
lebihan obat 5 kejadian pada perempuan dan 196 dari anak-anak dan remaja: ini merupakan 
sakit kepala sekunder, tapi hanya terjadi sebagai komplikasi dari gangguan 
sakit kepala yang sudah ada, biasanya jenis sakit kepala migraine atau 
ketegangan 
5. Sakit kepala lain Sakit kepala akibat hormone replacement therapy (HRT) , sakit kepala dan 
siklus menstruasi. Sakit kepala akibat menopause dan terapi penggantian 
hormone hormone replacement therapy/HRT. 
6. Sakit kepala dengan infeksi Infeksi (HIV dan lain-lain) dan keganasan (Limpoma) 
atau keganasan 


Perubahan kondisi mental, deficit neurologis, kejang, nukti iritasi meningeal 


7. Sakit kepala bukan dengan 
infeksi atau keganasan atau tekanan intrakranial 
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Etiologi sakit kepala 


| 1. Sakit kepala akibat perdarahan subaraknoid. 


2. Sakit kepala dengan aura atipikal (durasi 1 jam, atau termasuk 
kelemahan motorik mungkin gejala TIA atau stroke). 

3. Aura tanpa sakit kepala tidak adanya riwayat migraine dengan aura 
(mungkin merupakan gejala TIA atau stroke). 

4. Aura terjadi untuk pertama kalinya pada pasien selama penggunaan 
kontrasepsi oral kombinasi (menunjukkan risiko stroke) 

5. Sakit kepala pada pasien » 50 tahun. 

6. Pada pasien lebih tua dari 50 tahun (mungkin merupakan gejala dari 
arteritis temporal atau tumor intrakranial), atau pada anak prepubertal 
(memerlukan rujukan spesialis dan diagnosis) 

7. Sakit kepala progresif, memburuk selama beberapa minggu atau lebih 
(dapat menunjukkan lesi menempati ruang-intrakranial) 

8. Sakit kepala diperburuk dengan beberapa gerakan atau manuver yang 
meningkatkan tekanan intrakranial (bisa tumor intracramal) 

9. Sakit kepala baru pada pasien dengan riwayat kanker, infeksi HIV atau 
Immunodeficiency (mungkin sakit kepala sekunder) 2 


Pemeriksaan fisik untuk suspek sakit kepala sekunder 

Yang harus diwaspadai pada pemeriksaan : 

1. Pireksia terkait dengan sakit kepala 

2. Tanda-tanda neurologis fokal berhubungan dengan sakit kepala 


DIAGNOSIS BANDING 


A. MIGRAIN 


saja, namun beberapa orang lebih rentan terhadap serangan dari pada 
orang lain. Semakin tinggi ambang migrain, semakin kecil kemungkinan 
untuk pengembangan serangan, dan semakin rendah ambang semakin 
beresiko '. 

Pemicu migrain predisposisi : kelelahan, kegelisahan, migrain umum 


menstruasi, kehamilan dan menopause pada wanita. 
Banyak orang dengan migren tidak mengidentifikasi pemicu. 


Beberapa penyebab migrain : 

1. Diet: beberapa makanan (alcohol, kafein), dehidrasi, igr hanya pada 
beberapa orang, atau bisa lebih umum 

2. Tidur: perubahan pola tidur, baik kurang tidur dan sulit masuk tidur 

3. Gaya hidup: olah raga berat, perjalanan jarak jauh, khususnya di 
zona waktu 

4. Lingkungan: lampu yang terang atau berkedip-kedip, bau menyengat 
dan perubahan cuaca 


El 


Migrain tidak dapat di prediksi, sebuah serangan dapat mulai kapan 


0 


| 
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Psikologis: emosi atau marah,kejadian yang mengejutkan. 
Pengaruh igrai hormonal pada wanita: menstruasi, kontrasepsi 
hormonal atau terapi igrain pengganti (HRT) 3 


Pemicu paling umum adalah kelaparan, atau tidak cukup makanan 
dalam kaitannya dengan kebutuhan. Hal ini terutama terjadi pada orang 
muda — anak-anak rentan terhadap igraine tidak boleh melewatkan 
sarapan. Pada wanita, perubahan hormonal yang berhubungan dengan 
siklus menstruasi potensial penting sebagai pemicu 2 


B. SAKIT KEPALA AKIBAT KETEGANGAN 


Sakit kepala akibat ketegangan adalah jenis sakit kepala umum dan 
hampir setiap orang sesekali memilikinya. 

Ada banyak faktor, baik sendiri atau kombinasi, dapat menyebabkan 
sakit kepala ini. Termasuk stres, tidur terlalu sedikit atau terlalu banyak, 
makan atau minum lebih, dalam ruangan kerja yang bising atau lingkungan 
yang. Ada 2 keluhan yang pertama adalah tekanan pada wajah, leher, 
dan kulit kepala otot, biasanya disebabkan oleh karena tegang. Yang 
kedua adalah pembengkakan pembuluh darah di daerah kepala yang 
mengakibatkan regangan dalam dinding pembuluh darah. Kedua jenis 
sakit kepala ini disebut sakit kepala akibat ketegangan vascular?. 

Sakit kepala jenis ketegangan digambarkan seperti kena tekanan, 
diremas atau seperti memakai tapi yang terlalu ketat. 

lokasi ini cenderung pada kedua sisi kepala, dan sering menjalar ke 
bawah atau naik dari leher. Rasa sakit biasanya sedang atau ringan, tetapi 
bisa cukup parah untuk mengganggu aktivitas sehari-hari. Umumnya 
tidak ada gejala lain, meskipun beberapa orang dengan sakit kepala tipe 
ketegangan ini tidak menyukai lampu terang atau suara keras, merasa 
tidak ingin makan - 


Penyebab sakit kepala jenis ketegangan : 

1. Ketegangan akibat emosi : bisa gelisah, atau stress. 

2. Ketegangan pada fisik :pada atot-otot leher dan kulit kepala. 
Ini mungkin disebabkan oleh postur tubuh atau sikap tubuh yang 
buruk. Misalnya ketika lama bekerja di depan kamputer, atau men- 
gangkat benda yang berat dan tidak benar. 


Pengelolaan? : 

1. Tenang: istirahat, pijat atau mandi air hangat, pergi berjalan-jalan 
atau latihan untuk menjauh dari rutinitas normal. 

2. Mengatasi stres : bila situasi stres tidak dapat dihindari, lakukan latihan 
pernapasan dan relaksasi untuk mencegah sakit kepala. 

3. Mengobati depresi : pengobatan yang efektif. 


Aan ena: 
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4. Gunakan obat penghilang rasa sakit seperti aspirin atau ibuprofen 
biasanya bekerja dengan baik pada kasus sakit kepala jenis 
ketegangan tipe episodik. Parasetamol kurang efektif tetapi bias 
pada beberapa orang. 

Terapi non farmakologi : TENS, terapi relaksasi termasuk biofeedback 


atau yoga, dan akupunktur. 


C. SAKIT KEPALA (CLUSTER) 


Sakit kepala jenis Cluster ini tidak umum. Terdapat 3 dalam setiap 
1.000 orang. pria 5 kali lebih banyak daripada wanita serangan pertama 
yang mungkin terjadi antara usia 20 dan 40 tahun, tetapi sakit kepala 
Cluster dapat terjadi pada usia berapa pun Ga 

Jenis sakit kepala Cluster episodik lebih umum. Jenis ini terjadi setiap 
hari untuk periode yang terbatas (episode) dan kemudian berhenti. Biasanya 
ini terjadi 6 sampai periode 12 minggu. Tetapi dapat berakhir setelah 
2 minggu atau tidak terjadi hingga 6 bulan atau selamanya. Cenderung 
pada waktu yang sama setiap tahun, sering pada musim semi atau musim 
gugur. Beberapa orang memiliki 2 atau 3 episode setiap tahun dan lainnya 
memiliki kesenjangan 2 atau lebih dalam 1 tahun diantara episode. 

Yang terpenting sakit kepala Cluster adalah luar biasa menyakitkan. 
Rasa sakit pada satu-sisi dan selalu pada sisi yang sama (meskipun dalam 
sakit kepala Cluster episodik dapat beralih sisi dari satu episode yang lain). 
Lokasinya sekitar atau di belakang mata dan digambarkan sebagai rasa 
terbakar, seperti ditusuk pisau. Hal ini memburuk dengan sangat cepat, 
dalam waktu 5 sampai 10 menit, dan bila tidak diobati bias berlangsung 
antara 15 menit sampai 3 jam (paling sering antara 30 dan 60 menit). 

Berbeda dengan migrain, sakit kepala Cluster menyebabkan agitasi. 
Orang dengan kondisi ini tidak bisa diam. 

Juga pada mata di sisi nyeri menjadi terlihat merah dan mata berair 
dan mungkin terasa berat. Lubang hidung terasa tersumbat. Sisi lain dari 
kepala ikut terpengaruh 5 


Penyebab sakit kepala Cluster: 
Penelitian terbaru melihat perubahan pada hipotalamus dan hubunganya 
dengan ritme sirkadian. 
Banyak orang dengan sakit kepala Cluster adalah perokok berat. 


Pemicu sakit kepala Cluster 
Pemicu serangan sakit kepala Cluster : Alkohol, bahkan dalam jumlah 
kecil, dapat memicu serangan sakit kepala Cluster selama episode Cluster 


EA RR AA 
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D. SAKIT KEPALA AKIBAT BERLEBIHAN OBAT 


Sakit kepala akibat berlebihan obat: Aspirin, Parasetamol, Ibuprofen, 
Codein. Pada dasarnya semua obat penghilang rasa sakit berhubungan 
dengan sakit kepala jenis ini. Obat penghilang migrain juga menyebabkan 
sakit kepala jenis ini bila digunakan terlalu sering. Termasuk Triptans, 
Ergotamine”. 


Pengelolaan 2 

Pengelolaan sakit kepala jenis ini: obat-obatan Triptans dan Ergo- 
tamine dapat menyebabkan efek rebound, menjadi sakit kepala kembali. 
Obat penghilang rasa sakit diyakini sebagai penyebabnya. Ini berarti 
karena terbiasa dengan efek obat sehingga membutuhkan dosis lebih 
dari itu 


E. SAKIT KEPALA LAIN 


1. Sakit kepala akibat hormon replacement therapy (HRT) 
Hubungan antara hormon wanita dan proses yang menyebabkan 
sakit kepala membuat lebih baik atau lebih buruk. Studi menunjuk- 
kan kadar hormon tidak ada perbedaan antara wanita dengan 
sakit kepala yang dipicu oleh perubahan hormon dan wanita 
tanpa hormon. 

2. Sakit kepala dan siklus menstruasi 
Banyak wanita mempunyai hubungan antara sakit kepala dan 
siklus menstruasi. Sakit kepala biasanya lebih sering dan lebih 
parah pada hari-hari sekitar periode menstruasi. Pada saat yang 
sama, mungkin ada perubahan mood, retensi air dan gejala pre- 
menstruasi lain, menunjukkan periode menstruasi dimulai. 

3. Sakit kepala akibat menopause dan terapi penggantian hormon 

(hormon replacement therapy/HRT) 
Beberapa penelitian melihat efek HRT pada sakit kepala, Berbeda 
dengan estrogen sintetik, estrogen alami dalam HRT tidak muncul 
untuk meningkatkan risiko stroke pada wanita dengan migrain 
dengan aura. migrain cenderung memburuk dengan HRT oral dan 
meningkat dengan HRT non-oral seperti gel. Terlalu tingginya 
dosis estrogen dapat memicu aura migraine 


F. SAKIT KEPALA PADA PASIEN DENGAN INFEKSI ATAU KEGANASAN 


Etiologi 

1. Infeksi ": 
a. tuberculous meningitis 
b. cryptococcal meningitis 


f 


g. 


Pengelolaan”: 
1. 
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C. toxoplasma meningoencephalitis 


d. 
e. 


neurosyphilis 

virus meningoencephalitis (misalnya karena virus sitomegalo) 
kronis HIV meningitis 

progressive multifocal leukoencephalopathy. 


2. Keganasan 5 


limfoma. 


Toksoplasmosis 

Adalah : penyebab paling mungkin dari tanda-tanda fokal. Terapi 
primer diberikan selama 6 minggu: pirimetamin 75-100 mg 
kemudian 25-50 mg sulfadiazin harian, 6-8 gram sehari dalam 
4 dosis. Jika respon baik, terapi kronis disarankan: pirimetamin, 
25 mg sulfadiazin ditambah hari, 2-4 gram sehari. Jika tidak ada 
respon terhadap terapi primer, diagnosis toksoplasmosis otak 
tidak mungkin. 


Pengelolaan Malaria 

Klorokuin 4 tablet kemudian 2 tablet setelah 6 jam, diikuti oleh 
dua tablet dua kali sehari selama tiga hari. Pengobatan alternatif 
dapat diberikan berdasarkan pedoman nasional 

Meningitis cryptococcal 

Dapat dengan demam dan sakit kepala saja. Rujukan untuk evaluasi 
lebih lanjut dapat diindikasikan. 

TB meningitis 

Untuk pasien 51 kg atau lebih, 2 bulan pengobatan sehari-hari 
dengan isoniazid (H) dan rifampisin (R), 2 tablet kombinasi tetap 
(150 mg H dan 300 mg R), pirazinamid, 4 tablet 500 mg, dan 
etambutol, 3 tablet 400 mg, diikuti dengan fase lanjutan 4 bulan 
pengobatan 3 kali seminggu dengan isoniazid dan rifampisin, 4 
tablet kombinasi tetap (100 mg H dan 150 mg R) plus isoniazid, 
1 tablet 300 mg. 

Sebuah fase lanjutan 6 bulan pengobatan sehari-hari dengan 
isoniazid, 300 mg, dan etambutol, 2 tablet 400 mg dapat diberi- 
kan. 

HIV 

Thiacetazone tidak boleh digunakan pada orang-orang yang 
diketahui atau diduga terinfeksi HIV, karena terjadinya reaksi 


hipersensitivitas berat (lihat pedoman WHO dalam dokumen 
WHO / TUB / 96,200). 
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Amfoterisin B, 0,5-0,7 mg / kg sehari melalui suntikan intravena 


selama 6 minggu. Flukonazol, 200-400 mg sehari selama 12 
minggu (secara oral atau dengan injeksi intravena). Pemeliharaan 
terapi : Flukonazol 200 mg harian atau amfoterisin B, 1 mg / kg 
mingguan dengan suntikan intravena diindikasikan sebagai terapi 
kekambuhan. 


G. SAKIT KEPALA BUKAN DENGAN INFEKSI ATAU KEGANASAN 


Ini termasuk: 

1. Perubahan kondisi mental termasuk kehilangan konsentrasi, 
perubahan kepribadian (ringan sampai psikotik), kebingungan, 
gangguan kognitif, demensia. 

2. Defisit neurologis focal termasuk paresis, palsies saraf kranial, 
gangguan gerak, ataksia, aphasia. 

3. Kejang. 

Bukti iritasi meningeal atau tekanan intrakranial 

Seperti pada pasien tanpa infeksi HIV, pengelolaan dimulai dengan 
analgetik sederhana seperti parasetamol atau obatyang mengandung 
analgetik narkotika “1 


TERAPI Tergantung penyebab 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK Tergantung penyebab 


KOMPLIKASI Tergantung penyebab 


PROGNOSIS Tergantung penyebab 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 


ALGORITME 
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Sakit Kepala 
Etiologi dan 
pemeriksaan fisik 


Setiap penyebab 
umum sakit 
kepala 
diidentifikasi? (b) 


Pilih yang paling 
sesuai tingkat 


Diagnosisi berdasarkan 
riwayat, pemeriksaan fisik, 
Blood smear dan mikroskopi 
CSF 


Diagnosa didasarkan 
pada etiologi dan 

temuan pemeriksaan fisik 
saja 


setiap tanda-tanda 


fokal pada Pengelolaan untuk 
pemeriksaan toksoplasmosis 


neurologi 


Malaria pada 
hapusan darah? 


Bakteri dan/atau 
sel polynuclear 


Limfosit dan 
atau BTA 


CSF examination 


testpositif 


Sakit kepala etiologi 


tidak pasti 
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Pengelolaan untuk toksoplasmosis 
Pengelolaan untuk maningitis bakteri 
Treat for tuberculosis maningitis 
Pengelolaan untuk maningingitis kriptokal 


Pengelolaan secara 
empiris untuk malaria 


Tidak Ya 
| Tindak lanjut 
Pengobatan yang diperlukan 
Simtomatik 


Sakit kepala 
berputar? 


Tidak Tindak lanjut 
yang diperlukan 
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XXIX. NYERI DADA 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


Rahmat Hamonangan 


DEFINISI 


Nyeri dada secara luas dapat didefinisikan sebagai keluhan nyeri 
atau rasa tidak nyaman yang timbul pada dada bagian anterior di atas 
epigastrium dan dibawah mandibula. Rasa nyeri yang berasal dari jantung 
dapat dirasakan di rahang atau lengan. 


PATOGENESIS 


Patofisiologi nyeri dada akibat iskemia miokard adalah disebabkan 
ketidakseimbangan antara kebutuhan dan ketersediaan oksigen pada 
miokard. Sumbatan pembuluh koroner akibat rupture plak aterosklerosis 
dapat memicu timbulnya iskemia dan berlanjut pada nekrosis jaringan 
miokard. Iskemia miokard juga dapat terjadi pada kondisi di mana terjadi 
tekanan perfusi rendah seperti pada stenosis aorta, kardiomiopati hiper- 
trofik. Kondisi yang meningkatkan kebutuhan oksigen miokard seperti 
demam, tirotoksikosis dan infeksi/sepsis dapat memperburuk iskemia 
bila disertai dengan adanya plak aterosklerosis. 

Lapisan luar perikard biasanya tidak sensitif dan tidak menimbulkan 
nyeri. Oleh karena itu, perikarditis yang etiologinya non infeksi seperti 
yang terjadi pada uremia biasanya tidak menimbulkan nyeri dada. Sedang- 
kan pada penyebab infeksi, perikarditis sering disertai penyebaan infeksi 
pada jaringan pleura sekitarnya sehingga gejalanya lebih sering nyeri dada 
disertai nyeri pleuritik yang dipengaruhi batuk dan perubahan posisi. 


ETIOLOGI 


Nyeri dada juga diklasifikasikan menjadi yang bersifat mengancam 


nyawa dan tidak mengancam nyawa. Pembagiannya dapat dilihat pada 
tabel berikut: 


XXIX. Nyeri Dada | 379 


Tabel 1. Penyebab utama nyeri dada yang mengancam nyawa dan 


tidak mengancam nyawa 


Mengancam Nyawa Tidak Mengancam Nyawa 
Sindrom koroner Akut (SKA Angina pektoris stabil 
Diseksi aorta Perikarditis 

Emboli Paru Refluks esophageal 


Penyakit jantung katup 
Hipertrofi kardiomiopati 


Muskuloskeletal 


DIAGNOSIS (ANAMNESIS, 
PEMERIKSAAN FISIK, LABO- 
RATORIUM, IMAGING, EKG, 
DLL) 


ANAMNESIS 


Nyeri dada kardiak tipikal atau angina pektoris timbul akibat iskemia 
atau infark miokard akut yang disebabkan ruptur plak aterosklerosis pada 
pembuluh darah koroner dan menyebabkan sumbatan baik total maupun 
subtotal. Manifestasi klinis nyeri dada yang tipikal : 

- Kualitas — Nyeri seperti diremas, menahan beban berat, mencekik 
atau adanya rasa tidak nyaman di dada. Angina biasanya tidak 
bersifat tajam seperti ditusuk dan tidak berubah kualitasnya bila 
ada perubahan posisi atau respirasi. 

- Durasi - Episode angina biasanya hilang timbul, berlangsung 
selama beberapa menit. Nyeri yang konstan dan berlangsung 
terus-menerus selama beberapa jam biasanya bukan angina. 

- Location - biasanya substernal, but sering disertai penjalaran ke 
leher, rahang, epigastrium, atau lengan. Nyeri yang berlokasi 
di atas mandibula, bawah epigastrium atau pada daerah lateral 
dinding dada biasanya bukan angina. 

-  Pemicu-angina biasanya dicetuskan oleh aktivitas fisik atau stress 
emosional dan nyeri akan berkurang dengan istirahat. Nitrat sub- 
lingual juga akan mengurangi nyeri pada angina dalam 30 detik 
sampai beberapa menit. 


The National Heart Attack Alert Program di Amerika merekomen- 
dasikan beberapa keluhan pasien yang perlu ditanggapi dengan serius 
dan harus dibawa secepatnya ke unit gawat darurat untuk evaluasi lebih 
lanjut : 

- Nyeri dada, terasa seperti ditekan, ditimpa beban berat, seperti 
tercekik, nyeri menjalar ke leher, rahang, bahu, punggung dan 
salah satu atau kedua lengan 

- Rasa panas, mual/muntah yang berhubungan dengan rasa tidak 
nyaman di dada 


- Gejala sesak napas yang persisten 
- Adanya kelemahan, pusing, perasaan seperti, melayang, atau 
penurunan kesadaran 
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Rekomendasi atau ACC/AHA Guidelines mendeskripsikan karakteristik 
nyeri dada yang atipikal atau kemungkinan penyebabnya penyakit 
jantung koroner lebih kecil : 
- Nyeri pleuritik yang bersifat tajam dan dipengaruhi pernapasan 
atau pergerakan 
- Rasa nyeri atau tidak nyaman pada perut bagian tengah atau 
bawah 
- Nyeri yang terlokalisir jelas terutama sebelah lateral dari apeks 
- Nyeri yang bias ditimbulkan kembali dengan pergerakan, palpasi 
pada dinding dada 
- Nyeri yang konstan selama beberapa jam 
- Nyeri yang sangat singkat dan berlangsung hanya beberapa 
detik 
- Nyeri yang menjalar sampai ke ekstremitas bawah 


Perlu diingat populasi pasien tertentu yang tidak jarang mempunyai 
keluhan nyeri dada yang tidak khas atau tipikal untuk PJK seperti usia 
lanjut, diabetes dan wanita. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pada pasien dengan gejala nyeri dada, pemeriksaan fisik awal harus 
difokuskan pada kemungkinan adanya SKA seperti hipotensi atau hiper- 
tensi yang tak terkontrol, gangguan hemodinamik, tanda gagal jantung, 
mitral regurgitasi. Selain itu pemeriksaan pembuluh darah perifer seperti 
adanya bruit juga penting untuk menyingkirkan kelainan ekstrakardiak. 


Bila pasien mempunyai kemungkinan kecil SKA, maka selanjutnya difokus- 
kan untuk mendeteksi adanya penyebab nyeri dada non koroner yang 
mengancam nyawa seperti emboli paru, diseksi aorta. Selanjutnya baru 
penyebab lain yang tidak mengancam nyawa seperti perikarditis, refluks 
esophageal dan sebagainya. 

Sesuai dengan rekomendasi ACC/AHA, pasien nyeri dada dengan 
risiko kemungkinan SKA rendah harus diobservasi selam 4-8 jam sambil 
menjalani pemeriksaan penunjang seperti EKG dan enzim jantung serial. 
Bila memungkinkan dan tersedia fasilitas dapat dilakukan pemeriksaan 
ekokardiografi. Pasien yang dalam waktu berikutnya timbul gejala SKA 
yang lebih jelas harus segera dipindahkan keICCU. Pasien dengan risiko 
SKA rendah juga dianjurkan untuk follow up dengan stress/exercise test 
treadmill setelah 48 jam dari timbulnya keluhan untuk membuktikan 
adanya PJK. Stress echocardiography atau perfusion scan dapat membantu 
identifikasi pasien PJK bagi yang tidak mampu melakukan treadmill tapi 
cukup mahal. Berikut adalah persyaratan untuk dapat dilakukan stress 
test pada pasien dengan keluhan nyeri dada. 
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- Sudah dilakukan minimal 2 set pemeriksaan EKG dan enzim 
jantung dengan interval minimal 4 jam 

- Hasil pemeriksaan EKG pada saat nyeri dada dan sesaat sebelum 
dilakukannya stress test tidak menunjukkan kelainan 

- Dari sejak timbulnya keluhan nyeri dada dan setelah dilakukan 
pemeriksaan EKG dan enzim jantung, keluhan pasien sudah jauh 
berkurang 

- Tidak adanya keluhan nyeri dada iskemik pada saat stress tes 


Kontraindikasi untuk dilakukannya stress test: 
- Timbulnya perubahan EKG yang bermakna seperti LBBB baru, ST 
elevasi, ST depresi, inverted T 
- Hasil pemeriksaan enzim jantung yang abnormal 
- Ketidakmampuan untuk melakukan latihan/exercise test 
- Keluhan nyeri dada yang menetap atau bertambah 
- Gambaran klinis yang mengarah pada PJK 


Berbagai modalitas pemeriksaan stress test mempunyai kelebihan 
dan kekurangan. Pilihan jenis pemeriksaan stress test tergantung kondisi 
pasien, ketersediaan fasilitas, biaya dan saran dari dokter yang memeriksa. 
Masing-masing modalitas stress test dan sensitivitas dan spesifisitasnya 
untuk mendeteksi adanya sumbatan pembuluh koroner dapat dilihat 
pada table berikut. 


PEMERIKSAAAN PENUNJANG 


Bila pasien dinilai tidak memerlukan intervensi segera untuk mengatasi 
insufisiensi kardiovaskular atau gangguan napas yang mengancam nyawa, 
maka dapat dilakukan evaluasi dimulai dengan anamnesis, pemeriksaan 
fisik dan pemeriksaan penunjang. 

Pemeriksaan Penunjang sangat penting untuk menentukan diagnosis 
dan etiologi nyeri dada serta pengananan selanjutnya. Pemeriksaan 
penunjang yang direkomendasikan dan paling banyak digunakan adalah 
pemeriksaan elektrokardiogram (EKG) dan enzim jantung. 

Pemeriksaan EKG harus dilakukan setidaknya dalam 10 menit pertama 
sejak pasien masuk ke UGD dengan keluhan nyeri dada. Gambaran EKG 
yang khas untuk iskemia/infark miokard adalah ST elevasi, ST depresi 
maupun gel T inverted. Bila gambaran EKG sebelumnya diketahui, adanya 
gambaran Left Bundle Branch Block (LBBB) yang baru juga meningkatkan 
kemungkinan terjadinya infark. 

Enzim jantung sebagai petanda adanya cedera miokard yang direko- 
mendasikan dan banyak tersedia di rumah sakit adalah CKMB dan troponin. 
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Pemeriksaan CKMB diketahui mempunyai sensitivitas 9796 dan spesifitas 
90X yang diketahui sangat tinggi untuk petanda injuri miokard. 
Kadarnya akan mulai meningkat 3 jam setelah onset nyeri dada dan menurun 
setelah 48 -72 jam berikutnya. Kadar troponin meningkat setelah 3 jam 
dan bertahan dalam darah sampai 10-14 hari kemudian. Kadar troponin 
lebih baik sensitivitasnya dibandingkan CKMB setelah 24 jam. Berbagai 
studi menyatakan bahwa pemeriksaan enzim jantung atau enzim jantung 
secara serial mempunyai sensitivitas dan spesifitas yang tinggi untuk 
injuri/infark miokard akut. Perlu diperhatikan dalam menginterpretasi 
abnormalitas laboratorium dapat terjadi false positive. Contohnya pada 
CKMB, myoglobin tidak spesifik untuk jaringan otot jantung saja. Nilai 
CKMB dapat meningkat pada kondisi destruksi dan regenerasi jaringan 
otot yang kronik seperti rhabdomyolisis, distrofi muscular, atlit marathon 
atau pasien yang sering mengkonsumsi alkohol. Troponin secara genetis 
berbeda dengan enzim yang dikeluarkan jaringan otot selain miokard 
sehingga sangat spesifik untuk injuri miokard. Tapi kadar troponin 
yang meningkat juga dapat ditemukan pada penyebab selain sumbatan 
koroner seperti myoperikarditis, trauma, sepsis, gagal jantung dan emboli 
paru. Pada pasien dangan gagal ginjal juga pernah dilaporkan terdapat 
peningkatan kadar troponin. 

Pemeriksaaan ekokardiografi saat istirahat atau berbaring juga 
dapat memberikan petunjuk adanya PJK bila ditemukan hipokinetik 
segmental pada dinding miokard. 


Tabel 2. Berbagai modalitas pemeriksaan untuk mendeteksi 
sumbatan pembuluh koroner 


Modalitas Sensitivitas ()  Spesifisitas (Yc) 


Treadmill test 67 72 
Treadmil test SPECT 89 76 
Adenosine SPECT 90 70 
Treadmill test Echocardiography 85 86 
Dobutamin stress Echocardiography 82 85 


Keterangan : SPECT Single Photon Emission Computed Tomography 


Tabel 3. Klasifikasi stratifikasi risiko kemungkinan adanya SKA berdasarkan klinis dan pemeriksaan 


penunjang 
Diagnostik Risiko Tinggi Risiko sedang 
Anamnesis Nyeri/rasa tidak enak didada  Nyeri/rasatidak enak di dada 


Pemeriksaan fisik 


EKG 


atau lengan kiri sebelum ter- 
jadinya angina 
Riwayat PJK (x) 


Regurgitasi mitral ringan, 
hipotensi, berkeringat 
Edema paru, ronkhi 

Adanya deviasi segmen ST 
(0,05 mV) atau inverse T 
(0,2 mV) yang baru disertai 
gejala 


atau lengan kiri sebelum 
terjadinya angina 

Usia » 70 thn 

Gender Pria 

Diabetes 

Penyakit vaskuler ekstra- 
kardiak 


Adanya gelombang O yang 
menetap, Adanya segmen 
T atau ST yang abnormal 
yang sudah diketahui . 
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Risiko rendah 


Riwayat Penggunaan 
kokain 


Rasa tidak nyaman di 
dada yang dipicu oleh 
palpitasi 

Gel T yang datar atau 
terbalik pada lead 
dengan gel R dominan 
atau adanya gambaran 


Enzim jantung 


CKMB atau troponin kadarnya 
abnormal/meningkat 


Normal 


EKG normal 
Normal 


Tabel 4. Diagnosis banding nyeri dada 


Sistem Organ 


Gambaran Klinis 


Kardiak 
Angina 


Angina tak stabil/infark 
miokard akut 


Perikarditis 


Vaskular 


Diseksi aorta 


Emboli paru 


Hipertensi Pulmonal 


Rasa berat/nyeri dada retrosternal yang 
menjalar ke leher, rahang, epigastrium, 
bahu atau lengan kiri 


Sama dengan angina tetapi lebih berat 


Nyeri dada lebih tajam, pleuritik dan 
diperberat dengan perubahan posisi 
atau pernapasan 


Nyeri yang tajam menyayat, timbul 
tiba-tiba pada dada depan dan sering 
menjalar ke punggung 


Timbul sesak dan nyeri tiba-tiba, nyeri 
pleuritik 


Nyeri substernal yang menekan dinding 
dada, dipicu aktivitas 


Key points 


Nyeri dipicu oleh aktivitas fisik, udara 
dingin, stress/emosi 


Biasanya » 20 menit, imbul tiba-tiba 
disertai mual, muntah dan sesak 


Adanya Pericardial friction rub 


Nyeri yang hebat, adanya hipertensi 
atau penyakit sindrom Marfan 


Sesak, takikardia dan tanda gagal 
jantung kanan 


Nyeri disertai sesak dan tanda 


hipertensi pulmonal 
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Paru-paru 
Pleuritis/ 


Pneumonia 


Trakeobronkitis 


Pneumotorak spontan 


Gastrointestinal 
Refluks esophageal 
(GERD) 


Penyakit kandung empedu 


Pankreatitis 


Muskuloskeletal 


Kostokondritis 


Peny.Diskus servikal 


Trauma atau kram otot 


Infeksi 


Herpes zooster 


Psikologis / Psikosomatik 


Nyeri pleuritik, biasanya singkat dan 
di daerah yang terkena 


Rasa tidak nyaman seperti terbakar 
di garis tengah dada 


Nyeri pleuritik unilateral tiba-tiba 
disertai sesak 


Rasa panas/terbakar substernal dan 
di epigastrium selama 10-60 menit. 
- Rasa panas/ terbakar di 
Ulkus peptikum 
Rasa nyeri pada kuadran kanan atas 
epigastrium 


Nyeri yang intens pada epigastrium 
dan substernal 


Nyeri yang tiba-tiba dan tajam 


Nyeri yang tiba-tiba dan tajam 


Nyeri yang konstan 


Rasa nyeri seperti terbakar pada 
daerah distribusi dermatom 


Nyeri dada disertai rasa ter- 
cekik, sesak selama » 30 menit 
yang tidak berhubungan dengan 
aktivitas atau pergerakan 


Nyeri pleuritik dan lokasi di lateral 
dada disertai sesak 


Lokasi di tengah dan disertai batuk 


Nyeri tiba-tiba dan sesak napas 


Dipicu oleh makanan dan nyeri 
berkurang setelah minum antacid, 
nyeri berkurang serelah minum 
antacid atau makanan 

Faktor pemicu tidak jelas kadang 
mengikuti makanan 


Faktor risiko termasuk alkohol, 


dislipidemia 


Dapat ditimbulkan oleh penekanan 
pada sendi yang terkena, kadang 
disertai bengkak/proses radang 


Dapat ditimbulkan dengan pergera- 
kan leher 


Dapat ditimbulkan dengan palpasi 


atau pergerakan dinding dada atau 
lengan 


Adanya ruam, distribusi sesuai 
dermatom 
Adanya riwayat gangguan 


emosional 


On 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 
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Tirah baring 

Oksigenisasi dimulai dengan 2 liter /menit 2-3 jam, dilanjutkan bila sarutasi 
oksigen arteri rendah (« 90X) 

Diet : puasa sampai bebas nyeri, kemudian diet cair. Selanjutnya diet 
jantung. 

Pasang monitor EKG secara kontinu 


TERAPI! FARMAKOLOGIK Tergantung etiologi nyeri dada. Pada nyeri dada yang etiologinya 


kardiak (nyeri dada tipikal): 


Atasi nyeri dengan : 
Nitrat sublingual/transdermal/nitrogliserin intravena titrasi (kon- 
traindikasi bila TD sistolik « 90 mmHg), bradikardia (« 50 kali/menit), 
takikardia. 
atau 

Morfin 2,5 mg (2-4 mg)intravena, dapat diulang tiap 5 menit sampai 
dosis total 20 mg atau petidin 25-50 mg intravena atau tramadol 
25-50 mg intravena. 


ANTITROMBOTIK 


Aspirin (160-345 mg), bila alergi atau intoleransi/ tidak responsif 
diganti dengan tiklopidin atau klopidogrel. 


ANTIKOAGULAN 


Heparin direkomendasikan untuk pasien yang menjalani revasku- 
larisasi perkutan atau bedah, pasien dengan risiko tinggi terjadi emboli 
sistemik seperti infark miokard anterior atau luas, fibrilasi atrial, riwayat 
emboli, atau diketahui ada trombus ventrikel kiri yang tidak ada kon- 
traindikasi heparin. 

Heparin diberikan dengan target aPTT 1,5 — 2.5 kali kontrol. 


Atasi rasa takut atau cemas 
Diazepam 3 X 2-5 mg oral atau IV 


Pelunak tinja : laktulosa (laksadin) 2 X 15 ml 

Beta bloker diberikan bila tidak ada kontraindikasi 

ACE inhibitor diberikan bila keadaan menizinkan terutama pada infark 
miokard akut yang luas, atau anterior, gagal jantung tanpa hipotensi, 
riwayat infark miokard . 

Antagonis kalsium : verapamil untuk infark miokard non ST elevasi atau 
angina pektoris tak stabil! bila nyeri tidak teratasi 


db 
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Atasi komplikasi : 
1. 


Fibrilasi atrium 

Kardioversi elektrik untuk pasien dengan gangguan hemodinamik 
berat atau iskemia intraktabel 

Digitalisasi cepat 

Beta bloker 

Diltiazem atau verapamil bila beta bloker dikontra 

indikasikan 


Heparinisasi 


Fibrilasi ventrikel 

DC Shock unsynchronized dengan energi awal 200 J, jika tak berhasil 
harus diberikan shock kedua 200-300 J dan jika perlu shock ketiga 
360 J. 


Takikardia ventrikel 

VT polimorfik menetap (» 30 detik) atau menyebabkan gangguan 
hemodinamik : DC Shock unsynchronized dengan energi awal 200 
J, jika gagal harus diberikan shock kedua 200-300 J dan jika perlu 
shock ketiga 360 J 

VT monomorfik yang menetap diikuti anina, edema paru atau hiptensi 
harus diTata Laksana dengan DC shock synchronized energi awal 100 
J. Energi dapat ditingkatkan jika dosis awal gagal. 

VT monomorfik yang tidak disertai angina, edema paru atau hipotensi 
dapat diberikan: lidokain bolus 1-15 mg/kg BB. Bolus tambahan 0,5- 
0,75 mg/kg BB tiap 5-10 menit sampai dosis loading total maksimal 3 
mg/kgBB. Kemudian loading dilanjutkan dengan infus 2-4 mg/menit 
(30-50 ug/kgBB/menit) 

Atau 

Disopiramid : bolus 1-2 mg.kgBB dalam 5-10 menit 

dilanjutkan dosis pemeliharaan 1 mg/kg BB/jam. 

Atau 

Amiodaron 150 mg infus selama 10-20 menit atau 5 ml/kgBB20-60 
menit dilanjutkan infus tetap 1 mg/ menit selama 6 jam dan kemu- 
dian infus pemeliharaan 0,5 mg/menit. 

Atau 

Kardioversi elektrik synchronized dimulai dosis 50 J 


(anestesi sebelumnya) 


Bradiaritmia dan blok 
Bradikardia sinus simtomatik (frekuensi jantung « 50 kali/menit 
disertai hipotensi, iskemia aritmia ventrikel escape) 


Asistol ventrikel 


KOMPLIKASI 


PROGNOSIS 


WEWENANG 
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Blok AV simtomatik terjad pada tingkat nodus AV (derajat dua tipel 
atau derajat tiga dengan ritme escape kompleks sempit) 
Tata Laksana dengan sulfas atropin 0,5-2 mg 
Isoproterenol 0,5-4 ug/menit bila atropin gaga!, sementara menunggu 
pacu jantung sementara 

5. Gagal jantung akut, edema paru, syok kardiogenik di tatalaksana 
sesua standar pelyanan medis mengenai kasus ini 

6. Perikarditis 
Aspirin (160-325 mg/hari) 
Indometasin, Ibuprofen 
Kortikosteroid 

7. Komplikasi mekanik 
Ruptur muskulus papilaris, ruptur septum ventrikel, ruptur dinding 
ventrikel ditatalaksana operasi. 


Manajemen pasien yang tidak memerlukan perawatan di rumah sakit 
atau yang tidak membutuhkan observasi di rawat inap ditujukan untuk 
identifikasi penyebab gejala nyeri dada dan komplikasinya. Tes non invasif 
untuk penyakit koroner bermanfaat untuk mendiagnosis dan meng- 
identifikasi pasien dengan penyakit koroner risiko tinggi yang memerlu- 
kan tindakan revaskularisasi. Penyebab nyeri dada dari gastrointestinal 
dapat dievaluasi dengan endoskopi atau radiologi, atau dengan uji terapi 
medikal. Keadaan emosional dan kondisi kejiwaan dapat membantuk 
untuk evaluasi dan terapi yang sesuai. Penyebab muskuloskeletal dapat 
diatasi dengan analgesik dan fisioterapi. Penyebab infeksi diatasi sesuai 
etiologi. Kasus pneumotoraks mungkin memerlukan intervensi untuk 
dekompresi. 


1. Angina pektoris tak stabil : payah jantung, syok kardiogenik, aritmia, 
infark miokard akut 

2. Infark miokard akut (dengan atau tanpa ST elevasi) : gagal jantung, 
syok kardiogenik, ruptur korda, ruptur septum, rumtur dinding 
bebas, aritmia gangguan hantaran, aritmia gangguan pembentukan 
rangsang, perikarditis, sindrom dresler, emboli paru 

3. Komplikasi lain tergantung etiologi lain 


Dubia 


Dokter Umum (A2, B1, C1) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, B3/B4,C3) 
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oa 


Nyeri dada 


Anamnesis, 
pemeriksaan fisik, EKG 


Tidak Tidak 
Adakah faktor 


risiko PJK? 


Diagnosis jelas 


Ada kecurigaan 
penyebab mengancam 
nyawa 


Non kardiak 


Perikarditis 


Penyakit katup 
jantung, 
Kardiomiopati 
hipertrofik 


Ekokardiografi 


Pertimbangkan 
Stress Test 


Angina 
stabil 


EKG serial 
Ekokardiografi 


Emboli Diseksi 
Probabil aa 
i i robabilitas 
V/G scanning, Hindari Aspirin P 
antikoagulan Las tinggi PJK? a 
Enzim 
jantung 


Ya 


Perlukah 
Evaluasi prognosis? 


Negatif Evaluasi 


risiko 


Positif 
Pindah ICCU/ Risiko intermediat/ Tatalaksana faktor risiko 
Tatalaksana SKA tinggi Dan follow-up 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


be aan DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


XXX. PALPITASI 


Palpitasi ialah keluhan subyektif pasien yang merasakan ketidak- 
nyamanan mengenai keadaan denyut jantungnya sendiri, bisa berupa 
denyut jantung yang terasa lebih cepat, lebih kuat ataupun tidak ber- 
aturan. Adanya keluhan palpitasi tidak selalu menandakan adanya 
disritmia jantung. Perlu dilakukan pemeriksaan fisik dan pemeriksaan 
penunjang lainnya untuk memastikan (mencari bukti obyektif) apakah 
memang ada gangguan pada irama jantung. Palpitasi bisa timbul akibat 
kelainan primer dari jantung maupun sekunder sebagai respon fisiologis 
maupun patologis, bahkan juga bisa dari dasar kelainan psikologis. 

Keadaan cemas yang berlebihan akan meningkatkan aktivitas sistem 
saraf otonom sehingga semakin meningkatkan frekuensi, irama dan 
kekuatan kontraksi jantung. Hal ini akan dirasakan sebagai debar-debar 
yang makin kuat, sehingga semakin meningkatkan kecemasan pasien dan 
terjadilah suatu lingkaran setan. 

Disritmia jantung bisa berupa gangguan pembentukan impuls atau- 
pun gangguan hantaran impuls, bisa suatu takiaritmia atau bradiaritmia. 
Bradiaritmia berasal dari gangguan otomatisitas intrinsik maupun gang- 
guan hantaran impuls di jaringan nodus A-V dan His-Purkinje. Takiaritmia 
bisa timbul dari 3 mekanisme yaitu re-entri, peningkatan otomatisitas 
dan aktivitas yang terpacu (triggered activity). Sebagian besar takiaritmia 
yang dijumpai di klinik berasal dari mekanisme re-entri. Disritmia yang 
mengganggu hemodinamik merupakan keadaan yang serius dan bisa 
mengancam jiwa. 


ANAMNESIS 


Penegakan diagnosis perlu dilakukan dengan cermat. Pasien yang 
menderita kecemasan umum bisa datang dengan keluhan berdebar- 
debar, dengan anamnesis dan pemeriksaan penunjang sederhana 
terkadang kita sudah dapat memastikan permasalahannya, tanpa perlu 
melakukan banyak pemeriksaan penunjang lain yang mahal dan invasif. 
Bisa jadi pasien yang datang dengan keluhan palpitasi, saat diperiksa di 
klinik tidak didapatkan adanya disritmia, karena kemungkinan disritmianya 
tidak bersifat menetap. Pada kasus seperti ini, bila dari anamnesis 
adanya disritmia belum bisa disingkirkan, maka kita tidak bisa dengan 


Sean ma 
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cepat mengatakan bahwa keluhan debar-debar tersebut hanya sesuatu 


yang bersifat subyektif akibat kecemasan, diperlukan pemeriksaan 
lanjutan lainnya untuk memastikan diagnosis. 

Informasi yang umumnya perlu kita dapatkan ialah kapan pertama 
kali pasien merasakan debar-debar, apakah terus-menerus atau kumat- 
kumatan, durasi, faktor pencetus, faktor yang memperberat/ memperingan, 
gejala penyerta, riwayat/keadaan psikososial, riwayat penyakit jantung 
dalam keluarga (termasuk riwayat meninggal mendadak), laju irama 
jantung (cepat-lambat), derajat keteraturan (regular-ireguler). Perlu juga 
ditanyakan mengenai penyakit/keadaan lain yang bisa menjadi penyebab 
disritmia / keluhan palpitasi tersebut (seperti diabetes, hipertensi, tiroid, 
gangguan elektrolit) 

Pasien bisa diminta dan diajarkan untuk meraba denyut nadi radialnya 
pada saat mereka merasa debar-debar, mencatat frekuensi nadinya dalam 
satu menit dan keteraturan iramanya. Pasien diharapkan bisa menjelas- 
kan keluhan palpitasinya, apakah dirasakan sebagai irama jantung yang 
terasa kuat (pounding), bergetar (fluttering), meloncat-loncat (flapping) 
atau ada yang terlewat (skipping). 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pada pemeriksaan fisik bisa dilihat/diraba denyut nadi karotis, diraba 
nadi femoralis, radialis atau brakialis. Dapat ditentukan laju irama permenit, 
regularitas, dapat pula dibandingkan ekualitas maupun saat pertama 
munculnya denyutan nadi antara ekstremitas kanan-kiri dan atas-bawah. 
Rasa debar-debar kuat disertai denyut-denyut yang terlihat kuat di leher 
kemungkinan adalah akibat regurgitasi aorta. 


ELEKTROKARDIOGRAFI (EKG) 


Tes awal yang paling berguna adalah elektrokardiografi (EKG). Pasien 
yang datang dengan keluhan palpitasi di poliklinik bisa saja memiliki hasil 
EKG sesaat yang normal. 

Rekaman EKG 24 jam (Holter monitor) bisa dilakukan untuk men- 
deteksi gangguan irama yang sering muncul (tiap hari tapi tidak ter- 
deteksi dari rekaman EKG sesaat. Pasien dipasangi alat Holter Monitor 
selama 24 jam, pada pasien rawat jalan alat tersebut dibawa pulang dan 
menempel di tubuh selama 24 jam penuh, pasien tetap beraktivitas seperti 
biasa dan tidak boleh terkena air, esok harinya alat tersebut dilepas dan 
dihubungkan dengan komputer dan dievaluasi ada tidaknya gangguan 
irama yang berarti. 

Untuk pasien dengan keluhan yang tidak setiap hari munculnya, 
bisa dipasang implantable loop recorder selama berhari-hari, pasien bisa 
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mengaktifkan tombol untuk merekam data setiap saat ia merasakan 
munculnya gejala palpitasi, data yang terekam selanjutnya dapat 


dievaluasi. 


UJI LATIH JANTUNG (TREADMILL TEST) 


Uji latih jantung dengan alat treadmill ataupun sepeda statis ber- 
guna untuk memastikan bahwa pada aktivitas berat tidak menimbulkan 
gangguan irama yang berbahaya Prinsip yang sama bisa dilakukan pada 
jantung yang dipacu dengan obat pada pemeriksaan stress echocardio- 


graphy. 


EKOKARDIOGRAFI 


Pada beberapa kasus, pemeriksaan Ekokardiografi perlu dilakukan untuk 
mengetahui berbagai keadaan struktur (seperti besar ruang, ketebalan 
dinding, gerakan dinding, katup-katup jantung, thrombus, defek dinding) 
dan fungsi jantung (fungsi sistolik maupun diastolik) yang dapat mem- 
bantu dalam memilih strategi penatalaksanaan disritmia yang terjadi. 


PEMERIKSAAN ELEKTROFISIOLOGI 


Pemeriksaan elektrofisiologi hanya dilakukan apabila akan dilakukan 
ablasi kateter terhadap nodus AV, ablasi fokal pada AF maupun jalur 
asesoris pada sindrom WPW. 


Sebagian besar pasien yang datang dengan keluhan palpitasi ini 


umumnya bukan suatu kegawatan, meski demikian ada pula yang 
merupakan suatu disritmia jantung yang emergensi. 

Anamnesis yang cermat seringkali dapat menentukan mekanisme 
gangguan irama jantung dan meminimalkan diagnosis bandingnya. 
Riwayat palpitasi selama berolahraga atau aktivitas fisik berlebihan 
biasanya merupakan respon tubuh normal, asalkan iramanya masih teratur. 
Palpitasi yang bisa berhenti mendadak dengan berbagai manuver 
vagal (seperti sendawa, menahan napas, mengejan) mengarahkan pada 
diagnosis supraventrikular takikardi paroksismal (PSVT). Palpitasi yang 
disertai perasaan cemas, rasa seperti sulit menelan atau ada ganjalan di 
tenggorokan, pusing, seperti rasa kesemutan di tangan dan muka, telapak 
tangan basah, mengarahkan kita pada sinus takikardi yang menyertai 
keadaan kecemasan dengan hiperventilasi. 

Sensitivitas tiap orang terhadap perubahan aktivitas jantungnya tidak 
sama. Beberapa pasien tidak merasakan/ menyadari akan adanya gang- 
guan irama jantung fatal yang sedang terjadi, akan tetapi beberapa 
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pasien lain sudah merasa amat terganggu dengan adanya ekstrasistol 
yang hanya kadang-kadang muncul. Umumnya pasien lebih dapat 
merasakan gangguan irama jantungnya pada keadaan senggang tanpa 
aktivitas, misalnya di malam hari. Pasien-pasien dengan penyakit jantung 
organik dan kelainan kronik frekuensi, irama dan volume sekuncup jantung 
cenderungtelah beradaptasi dan sering kurang sensitif terhadap perubahan 
yang terjadi, misalnya pasien-pasien dengan atrial fibrilasi kronik. Palpitasi 
yang disertai dengan berbagai gejala penyerta kardiovaskular lainnya dan 
atau adanya gangguan hemodinamik umumnya mengambarkan suatu 
hal yang serius. 

Bila frekuensinya normal dan iramanya teratur, maka yang dirasakan 
pasien mungkin perubahan volume sekuncup akibat respon tubuh ter- 
hadap stres (demam, aktivitas) atau meningkatnya kecemasan. Apabila 
iramanya teratur tetapi kecepatannya meningkat terutama bila lebih 
dari 120 kali permenit bisa berarti adanya supraventrikular takikardi atau 


ventrikular takikardi. 

Disritmia yang sesungguhnya ialah bila didapatkan denyut nadi yang 
tidak teratur selama episode palpitasi. Keadaan disritmia ini bisa sederhana 
berupa adanya ekstrasistol yang muncul kadang-kadang saja atau adanya 
disritmia yang lebih kompleks berupa sekelompok denyut jantung cepat 
yang timbul tiba-tiba seperti pada atrial fibrilasi, supraventrikular takikardi 
atau ventrikular takikardi. Palpitasi sering dijumpai pada berbagai 
keadaan seperti tirotoksikosis kronik, hiperglikemia, feokromositoma, 
anemia, demam, kehamilan, penyakit jantung, penyakit paru dan efek 
berbagai obat-obatan seperti epinefrin, efedrin, aminofilin, atropine dan 
obat-obat hormon tiroid. 

Gejala penyerta kardiovaskular lain juga harus ditanyakan, bisa berupa 
sesak napas, rasa tak enak/ nyeri dada, rasa berkunang-kunang seperti 
mau pingsan atau sampai pingsan berulang. Keluhan palpitasi pada pasien 
dengan riwayat sakit jantung seringkali merupakan manifestasi disritmia 
yang penting, sehingga perlu dievaluasi lebih lanjut. 


TERAPI Pasien palpitasi akibat kecemasan umum harus ditenangkan, dijelas- 
NON-FARMAKOLOGIK kan mengenai keluhan palpitasinya yang tidak berbahaya. 

Faktor-faktor pencetus (seperti obat-obatan, kopi, alkohol, teh, 
tembakau) juga harus dihilangkan. 

Pada SVT bisa dicoba dilakukan perasat masase karotis. Kardioversi 
elektrik dilakukan pada pasien AF dengan respon ventrikel cepat serta 
gangguan hemodinamik yang tidak respon dengan terapi farmakologik. 
Pada pasien dengan keluhan palpitasi yang ternyata berkembang menjadi 


VT (Ventrikular Takikardi) tanpa nadi atau VF (Ventrikular Fibrilasi), harus 
segera dilakukan detfibrilasi (unsynchronized DC shock). 


Sa AMA: 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


PROGNOSIS 


WEWENANG 


REFERENSI 


XXX. Palpitasil 393 


Pada beberapa kasus bradiaritmia (seperti blok AV derajat 2 tipe 1 
yang disertai keluhan, blok AV derajat 2 tipe 2, blok AV total, sindrom sinus 
sakit yang simtomatik, perlu dilakukan pemasangan alat pacu jantung. 

Keluhan palpitasi yang menunjukkan adanya disritmia dengan 
gangguan hemodinamik atau keluhan pingsan / hampir pingsan pada 
pasien-pasien yang profesinya menyangkut keselamatan banyak orang 
(seperti pengemudi bis, pilot) perlu mendapatkan perhatian khusus dan 
penanganan disritmianya diusahakan sampai tuntas (misalnya pada 
sindrom Wolff-Parkinson-White perlu dilakukan pemeriksaan elektro- 
fisiologi dan ablasi kateter). 


Perlu diberikan obat untuk penyakit/keadaan yang langsung 
menyebabkan disritmia (misalnya terapi untuk gangguan elektrolit, 
hipertiroidisme). Terapi farmakologik yang spesifik terhadap disritmia 
tertentu bisa diberikan (dipilih dari 4 kelas obat antiaritmia menurut 
Vaughan-William), juga untuk mengatasi sindrom terkait (kecemasan, 


gejala menopause, hipoglikemia, tirotoksikosis, feokromositoma). 
KOMPLIKASI Disritmia jantung bisa berakibat kematian, pingsan, stroke, 


tromboemboli sistemik, syok, takikardiomiopati. 


Bervariasi mulai dari baik (pada palpitasi akibat kecemasan) sampai 
buruk (pada disritmia fatal) 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, B3/B4, C3) 
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.' TSESAK NAFAS (DISPNEA) DAN SIANOSIS 


| Bambang Setyohadi 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


DEFINISI 


Dispnea (sesak nafas), adalah ketidaknyamanan dalam bernafas yang 
bersifat subyektif dengan kualitas dan intensitas keluhan yang bervariasi 
(The American Thoracic Society). Dispneu merupakan gejala dan harus 
dibedakan dengan tanda peningkatan kerja pernafasan. 


Sianosis adalah peningkatan kadar Hb tereduksi (RedHb) » 5 gr/dL di 
dalam darah, sehingga menyebabkan warna kebiruan pada kulit dan 
mukosa. 


Hipoksia, adalah berkurangnya kadar oksigen di dalam jaringan 
tubuh di bawah batas fisiologis. Hipoksemia, adalah berkurangnya kadar 
oksigen di dalam darah. 


Takipnea, yaitu pernafasan yang cepat dan dangkal, frekuensi 
pernafasan » 18 x/menit. Bradipnea, yaitu pernafasan yang lambat, 
frekuensi pernafasan « 12 x/menit. 


Hiperpnea/hiperventilasi, yaitu pernafasan yang cepat dan dalam. 


Ortopnea, yaitu sesak nafas pada posisi berbaring, misalnya pada pasien 
gagal jantung kongestif. Platipnea, yaitu sesak nafas pada posisi tegak 
(berdiri) dan hilang pada posisi berbaring, misalnya pada pasien miksoma 
atrial kiri dan sindroma hepatopulmonal. Trepopnea, yaitu sesak nafas pada 
posisi berbaring ke kiri atau ke kanan. Paroxysmal noctunal dyspnea, 
adalah sesak nafas pada posis berbaring yang akan membangunkan 
pasien dari tidurnya secara tiba-tiba. 


Dyspnea d'effort, yaitu sesak nafas setelah melakukan aktifitas. 


Pernafasan Cheyne Stokes, yaitu pernafasan dengan periode apneu 
(henti nafas) disusul periode hiperpneu (dimulai dengan pernafasan yang 
kecil amplitudonya, kemudian makin cepat dan amplitudonya makin 
besar, kemudian melambat dan amplitudonya mengecil kembali), dengan 
siklus berulang-ulang: terdsapat pada pasien dengan kerusakan otak. 


Pernafasan Biot, yaitu bentuk pernafasan yang tidak teratur, baik 
frekuensinya, maupun amplitudonya, terdapat pada pasien dengan 
kerusakan otak. 


D 
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ETIOLOGI 


Sesak nafas kardiak, terjadi akibat peningkatan tekanan kapiler 
paru dan kadang-kadang juga akibat kelelahan otot-otot pernafasan. 
Kapasitas vital dan compliance paru menurun disertai peningkatan 
resistensi jalan nafas. Sesak nafas biasanya dimulai dengan dyspnea 
d'effort kemudian ortopnea, paroxysmal noctunal 

dyspnea, dan dispnea pada waktu istirahat. Diagnosis ditegakkan 
berdasarkan gambaran klinik yang lain, misal stenosis mitral, galop, 
murmur, kardiomegali, peningkatan tekanan vena jugular (JVP), 
hepatomegali dan udem perifer. Kadang-kadnga untuk memastikan 
diagnosis dibutuhkan pemeriksaan spesifik, misalnya ekokardiografi. 


Obstruksi jalan nafas, dapat terjadi pada berbagai tempat di jalan 
nafas, baik jalan nafas di ekstra-torakal, sampai ke paru-paru bagian 
perifer. Sesak nafas akut disertai kesulitan inspirasi, merupakan salah 
satu tanda obstruksi jalan nafas atas: pada pemeriksaan fisik akan 
didapatkan stridor dan retraksi fosa supraklavikular. Sesak nafas akut 
intermiten disertai mengi dan ekspirasi memanjang, merupakan tanpa 
obstruksi intratorakal yang reversibel akibat asma bronkiale. Sesak 
nafas yang kronik, terutama setelah aktifitas yang bersifat progresif 
lambat, didapatkan pada penderita PPOK atau gagal jantung. Sesak 
nafas setelah aktifitas disertai batuk kronik yang produktif, didapatkan 
pada bronkitis kronik dan bronkiektasis. 


Sesak nafas pada penyakit parenkim paru difus, misalnya pneumo- 
koniosis, granulomatosis Wagener, sarkoidosis dsb. Sesak nafas 
setelah aktifitas timbul sejak awal penyakit. Pada pemeriksaan fisik 
didapatkan takipnea dan ronki basah pada akhir inspirasi. 


Emboli paru, ditandai sesak nafas, nyeri dada, takipnea dan takikar- 
dia, dan P, yang mengeras: biasanya didahului trombosis vena dalam 
atau hypercoagulable state. 

Kelainan vaskular, misanya hipertensi pulmonal, ditandai oleh sesak 
nafas, sinkop setelah aktifitas (akibat hipoksia), nyeri dada 
setelah aktifitas (iskdemia ventrikel kanan), tanda-tanda gagal jantung 
kanan, suara jantung P, mengeras, pada foto toraks didapatkan dilatasi 
a. Pulmonalis dan pembesaran atrium serta ventrikel kanan, pada 
EKG didapatkan RAD, RVH dan P pulmonal. 

Gangguan transport oksigen, misalnya anemia, methemo- 
globinemia, intoksikasi karbo-monoksida, 

Kelainan pleura dan mediastibum, misalnya efusi pleura, pneumo- 


toraks, tumor mediastinum, sindrom vena kava superior, 
mana an 5 :#86———62.. sa EH 
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. Kelainan dinding dada dan otot-otot pernafasan, misalnya hifos- 


h 
koliosis berat, paralisis diafragma, miastenia gravis, sindrom Guillain 


1. 


Barre dsb. Pasien dengan paralisis diafragma akan menunjukkan 
ortopnea berat dan parysmal abnormal respiratory movement 
(pergerakan dinding abdomen ke dalam pada waktu inspirasi) bila 
berbaring, dan kembali normal bila berdiri. 

Kelainan psikologis, misalnya anksietas, depresi, somatisasi. 


HIPERVENTILASI 


Hiperventilasi adalah pernafasan yang terjadi lebih dalam dan lebih 


cepat dari normal, sehingga CO, banyak keluar dan mengakibatkan pCO, 
turun. 


Penyebab hiperventilasi : 
1. Hiperventilasi sekunder : 


a. Asidosis metabolik, menyebabkan pernafasan Kussmaul, contoh 
Ketoasidosis diabetik, uremia, sepsis, ensefalopati hepatik, 

b. Keracunan, misalnya aspirin, karbon-monoksida, sianida, 

etilen-glikol 

Nyeri 

Hipoksia 

e. Hipovolemia 

f. Gangguan pernafasan, misalnya emboli paru, asma, pneumo- 
toraks. 

Hiperventilasi primer (psikogenik), sangat khas menyerang wanita, 

teragitasi, depresif, dengan riwayat serangan panik atau episode 

hiperventilasi. Penderita dapat mengeluh pusing, parestesi, spasme 

karpopedal dan nyeri dada. Pada pemeriksaan fisik akan didapatkan 

takipneu tanpa kelainan obyektif pada kedua lapangan paru. Walau- 

pun demikian, sebelum menegakkan diagnosis hiperventilasi primer, 


2 n 


kemungkinan penyebab hiperventilasi sekunder harus disingkirkan. 


UDEM PARU 


Udem paru kardiak, terjadi akibat gagal jantung kiri sehingga left 
ventricular end-diastolic pressure meningkat dan tekanan hidrostatik 
kapiler paru juga meningkat sehingga terjadi penumpukan cairan di 
jaringan paru ekstravaskuler. 

Udem paru non-kardiak, terjadi tanpa disertai peningkatan tekanan 
vena pulmonalis. Penyebab udem paru non-kardiak adalah pening- 
katan permeabilitas kapiler, penurunan tekanan onkotik plasma dan 
peningkatan tekanan limfatik. Keadaan ini dapat terjadi pada Adult 


— —#:—-:2———— ——m 
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Respiratory Distress Syndrome (ARDS), perdarahan subaraknoid, kelebihan 
cairan, hipoalbuminemia, inhalasi bahan beracun, inhalasi asp, limfangitis 
karsinomatosis, tenggelam. 


SIANOSIS 


Sianosis adalah peningkatan kadar Hb tereduksi (Redib) » 5 gr/dL di dalam 
darah, sehingga menhyebabkan warna kebiruan pada kulit dan mukosa. 


Penyebab sianosis : 

1. Sianosis sentral, terjadi akibat desaturasi arterial 
a. Gangguan fungsi paru, akibat gangguan ventilasi atau 

difusi oksigen: terjadi pada pneumonia, udem paru, penyakit paru 
obstruktif menahun. 

b. Anatomic vascular shunting, yaitu bercampurnya darah vena 
ke dalam darah arteri, misalnya pada penyakit jantung kongenital 
atau pulmonary AV fistula. 

c. Penurunan asupan oksigen, misalnya bila seseorangberada pada 
ketinggian » 2400 m dari permukaan laut. 

d. Hemoglobin abnormal, misalnya methemoglobinemia, sulf- 
hemoglobinemia, Hb mutant dengan aktifitas oksigen yang 
rendah. 

2. Sianosis perifer, saturasi O, arterial normal, tetapi ekstraksi O, dari 
kapiler menurun akibat penurunan aliran darah lokal. Keadaan ini 
dapat terjadi akibat vasokonstriksi pada keaadaan dingin, penurunan 
curah jantung pada syok, gagal jantung, penyakit arteri perifer dengan 
obstruksi arteri atau vasospasme. 


Jari tabuh (clubbing finger) 

Jari tabuh adalah penggelembungan segmen distal jari-jari tangan 
dan kaki akibat proliferasi jaringan ikat, terutama pada bagian dorsal jari 
disertai peningkatan jaringan ikat di bawah kuku. Penyebab jari tabuh 
tidak jelas, diduga berhubungan dengan berbagai substansi humoral 
yang menyebabkan vasodilatasi pada ujung-ujung jari. 

Penyakit yang menyertai adanya ari tabuh antara lain penyakit jantung 
(penyakit jantung kongenital sianotik, endokarditis infekstif), penyakit 
paru (kanker paru primer atau metastatik, bronkiektasis, abses paru, 
fibrosis kistik, mesotelioma), penyakit gastrointestinal (penyakit usus 
inflamatorik, sirosis hati). 

Pada penyakit paru dan sirosis hepatis, jari tabuh sereing disertai 
timbulnya hypertrophic osteoarthropathy, yaitu pembentukan tulang 
baru subperiosteal pada distal diafisis tulang-tulang panjang ekstremitas, 
bersifat simetris dan menimbulkan nyeri seperti artritis. | 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
MAGING, EKG, DLL) 


ANAMNESIS 


Harus dideskripsikan ketidaknyamanan pasien akibat sesak nafas, 
termasuk hubungannya dengan infeksi, faktor lingkungan, pekerjaan, 
posisi pada waktu sesak nafas, pengaruh aktifitas, hubungannya den- 
gan waktu (siang atau malam atau pagi), terus menerus atau intermiten, 
kebiasaan merokok. 

Juga harus ditanyakan gejala yang menyertai, misalnya demam batuk 
kering, batuk produktif, batuk darah. 

Riwayat penyakit dahulu, misalnya asma bronkiale, penyakit jantung, 
penyakit paru menahun, tuberkulosis, penyakit sistemik lain (granulo- 
maytosis Wagener, miastenia gravis, sindrom Guillain Barre, trombosis 
vena dalam, hypercoagulable state dsb) 


PEMERIKSAAN FISIK 


a. Keadaan umum dan tanda-tanda vital : tampak sakit berat, 
kesadaran, tampak sesak nafas, tipe pernafasan, suhu, frekuensi 
nadi, frekuensi nafas, JVP, tanda-tanda anemia, sianosis, pulsus 
paradoksus (bila » 10 mmHg, merupakan salah satu tanda PPOK), 
posisi tripod (duduk dengan kedua tangan pada lutut), retraksi 
supraklavikular. 

b. Pemeriksaan toraks : bentuk dada (emfisematous, pektus ekska- 
vatum), letak trakea, kesimetrisan gerak pernafasan, perkusi (redup, 
hipersonor), auskultasi (suara nafas bronkial atau bronkovesikular, 
ekspirasi memanjang, ronki basah dan ronki kering, mengi) 

c. Pemeriksaan jantung : pergeseran apeks jantung, kardiomegali, 
pinggang jantung, suara jantung mengeras, suara jantung 
melemah, murmur, galop) 

d. Pemeriksaan abdomen: parysmalabnormal.respiratory movement, 
hepatomegali, asites. 

e. Pemeriksaan ekstremitas : udem (pitting oedema), jari tabuh, 
sianosis | 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 
a. Laboratorium : LED, Darah Perifer Lengkap, SGOT, SGPT, Urem, 
Kreatinin, Na, K, Ci, Glukosa darah, analisis gas darah. 
b. Elektrokardiografi 


c. Pencitraan :fototoraks PA (lateral atau top lordotik atas indikasi), 
CT scan toraks (atas indikasi), Ekokardiografi (atas indikasi), 
scanning paru (atas indikasi) 
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Membedakan sesak nafas kardiak atau pulmonal 
a. 


Evaluasi Sianosis 
1. Tentukan mula timbul sianosis. Pada penyakit jantung kongenital, 


4. 


d. Tes fungsi paru, untuk melihat adanya kelainan obstruktif paru 


(FEV,, FEV,/FVC) atau restriktif paru (kapasitas paru total). Pada 
pasien asma bronkiale dalam keadaan asimtomatik, seringkali 
menunjukkan tes fungsi paru yang normal. 

Pulse oxymetry, merupakan tehnik yang sederhana, cepat dan 
non-invasif berdasarkan tehnik perbedaan absorpsi cahaya antara 
oksihemoglobin dan deoksihemoglobin. Tehnik ini dapat menilai 
saturasi oksigen terus menerus, tetapi tidak dapat menilai pCO,. 
Oksimetri dapat dipasang di jari, daun telinga dan hidung. Ok- 
simetri akan memberikan data yang tidak akurat pada keadaan 
perfusi perifer yang buruk (misalnya syok), methemoglobinemia, 
hipotermia, keracunan CO, pewarna kuku, gerakan yang aktif. 


Anamnesis yang seksama, sesak nafas pada penyakit paru, 
biasanya lebih bertahap, sedangkan pada penyakit jantung lebih 
akut dan sering timbul pada malam hari (paroxysmal noctunal 
dyspnea). Sesak nafas yang timbul akibat aktifitas (dyspnea 
d'effort), seringkali sulit dibedakan pada waktu istirahat. 

Pada pemeriksaan fisik, kadang-kadang tidak mudah membeda- 
kan sesak nafas kardiak dan pulmonal, kecuali bila didapatkan 
tanda-tanda yang spesifik. 

Brain Natriuretic Peptide (BNP), meningkat pada sesak nafas 
kardiak, dan tidak meningkat pada sesak nafas pulmonal, 

Tes fungsi paru, seringkali menunjukkan gambaran obstruktif 
atau restriktif pada kelainan paru, 

Ventricular performance : fraksi ejeksi ventrikel kiri, baik pada 
waktu istirahat atau beraktifitas akan turun pada kelainan jantung. 


sianosis terjadi sejak bayi. 

Sianosis sentral dan perifer harus dibedakan. Cari kemungkinan 
adanya penyakit paru atau kardiovaskuler. Coba urut atau 
panaskan ekstremitas yang sianosis, pada sianosis perifer, dengan 
perlakuan tersebut, sianosis akan menghilang atau berkurang, 
sedangkan pada sianosis sentral tidak akan menghilang. 

Adakah jari tabuh atau tidak. Jari tabuh biasanya berhubungan 
dengan penyakit jantung kogenital, right-to-left shunting, 
pulmonary AV fistulae, kadang-kadang abses paru. Pada sianosis 
perifer, tidak pernah ditemukan jari tabuh. 

Pa,, dan Sa 


oy evaluasi Hb patologik 
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DIAGNOSIS BANDING Lihat etiologi 


PENATALAKSANAAN 


-  Tirah baring, tergantung keadaan pasien 
-  Oksigenasi yang adekuat 

- Diet sesuai kondisi pasien 

- Terapi definitif, tergantung penyebab 


Tergantung penyebab. Komplikasi terberat dapat menyebabkan kematian. 


KOMPLIKASI 
PROGNOSIS Dubia, tergantung penyebab 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Paru (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, 83/B4,C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/84, C3) 


Tintinalli JE (ed). Tintinalli's Emergency Medicine, A Comprehensive Stusy 
Guide. 7th ed. The McGraw-HilI Company Inc, New York, 2011. 

2. Fauzi AS, Braunwald E, Kasper DL et al (eds). Harrison's Principles of Internal 
Medicine. 17th ed. The McGraw-Hill Company Inc, New York, 2008. 


XXXII. BATUK DARAH 


“ArtoYuwono Soeroto. . ....... 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


DEFINISI 


Batuk darah atau hemoptisis, terutama apabila dalam jumlah yang 
cukup banyak seringkali membuat kepanikan bukan hanya penderita, 
namun juga tenaga medis yang berusaha melakukan pertolongan. Hemop- 
tisis yang tidak teratasi, sangat mungkin akan menyebabkan komplikasi 
yang dapat meningkatan risiko kematian penderita. 

Pada kamus kedokteran Dorland's, hemoptisis didefinisikan sebagai 
pengeluaran darah atau darah bercampur dengan sputum dari saluran 
nafas.! Spektrumnya bervariasi dari sputum yang berbercak darah sampai 
membatukkan darah murni. Dahulu hemoptisis sering disebut sebagai 
hemoptisis masif bila darah yang dibatukkan antara 100 sampai dengan 
1000 ml dalam waktu 24 jam, sering diambil batasan 600 ml. Saat ini istilah 
hemoptisis masif sudah tidak lagi digunakan, saat ini sering digunakan 
istilah hemoptisis life threatening, yang didefinisikan sebagai: 1) hemoptisis 
2 100 ml per24 jam, 2) menyebabkan gangguan pertukaran gas/ obstruksi 
saluran nafas, 3) menyebabkan instabilitas hemodinamik.? Setiap kasus 
hemoptisis dengan jumlah berapapun yang menyebabkan gangguan 
respirasi dan instabilitas hemodinamik merupakan masalah emegensi 
yang mengancam jiwa. 


PATOGENESIS 


Arteri bronkialis merupakan sumber darah utama bagi saluran nafas 
(mulai dari bronkus utama hingga bronkiolus terminalis), pleura, jaringan 
limfoid intra pulmonal, serta persarafan daerah hilus. Arteri pulmonalis 
yang membawa darah dari vena sistemik, memperdarahi jaringan parenkim 
paru, termasuk bronkiolus respiratorius. Anastomosis arteri dan vena 
bronkopulmonal yang merupakan hubungan antara kedua sumber perdara- 
han di atas, terjadi di dekat persambungan antara bronkiolus respiratorius 
dan terminalis. Anastomosis ini memungkinkan kedua sumber darah untuk 
saling mengimbangi. Apabila aliran dari salah satu sistem meningkat maka 
pada sistem yang lain akan menurun. penelitian arterografi memperli- 
hatkan bahwa 92 hemoptisis berasal dari arteri bronkialis. Patogenesis 
hemoptisis bergantung dari tipe dan lokasi dari kelainan. Secara umum 

bila perdarahan berasal dari lesi endobronkial, 


& 


402 


EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


maka perdarahan adalah dari sirkulasi bronkialis, sedangkan bila lesi di 
parenkim paru maka perdarahan dari sirkulasi pulmonal. Pada keadaan 
kronik dimana terjadi perdarahan berulang, sering kali terjadi peningkatan 
vaskularitas di lokasi yang terlibat. 

Pada tuberkulosis, penyebab perdarahan bisa sangat beragam melalui 
beberapa mekanisme, yang dapat menyebabkan perdarahan ringan sampai 
dengan masif. Terkadang terbentuknya suatu aneurisma Rasmussen yang 
disebabkan erosi dari arteri pulmonal dapat menyebabkan terjadinya 
perdarahan dari sirkulasi arteri apabila ruptur. Pada lesi parenkim akut, 
perdarahan bisa akibat nekrosis percabangan arteri/ vena. Pada lesi kronik, 
lesi fibrouleratif parenkim paru dengan kavitas bisa memiliki tonjolan aneu- 
risma arteri ke rongga kavitas yang mudah berdarah. Seringnya kerusakan 
yang tersisa pada post tuberkulosis menyebabkan terjadinya suatu bronkiek- 
tasis, pembentukan bronkolit atau predisposisi terjadinya suatu mycetoma 
intrakavitas, dimana semuanya itu dapat menyebabkan perdarahan 
dari arteri- arteri bronkial. Pada tuberkulosis endobronkial hemoptisis 
disebabkan oleh ulserasi granulasi dari mukosa bronkus. 

Pada karsinoma bronkogenik, perdarahan berasal dari nekrosis tumor, 
serta terjadinya hipervaskutarisasi pada tumor, atau dapat berhubungan 
dengan invasi tumor ke pembuluh darah besar. Pada adenoma bronkial, 
perdarahan sering terjadi dari ruptur pembuluh darah permukaan yang 
menonjol. Pada bronkiektasis perdarahan terjadi akibat iritasi oleh infeksi 
dari jaringan granulasi yang menggantikan dinding bronkus yang normal. 
Pada bronkiektasis, arteri bronkial menjadi berliku-liku dan hipertrofi 
sehingga pada saat terjadinya peningkatan dari tekanan darah sistemik 
dapat menyebabkan perdarahan yang masif. Bronkiektasis dapat ter- 
jadi mengikuti penyakit tuberkulosis, infeksi paru sebelumnya, fibrosis 
kistik, defek imun, dan sindroma Kartagener.“ 4. Hemoptisis yang terjadi 
pada stenosis mitral dan gagal jantung diduga berasal dari pecahnya 
varices dari vena bronkialis di submukosa bronkus besar, akibat adanya 
hipertensi vena pulmonalis. Hal ini tampak dari pelebaran pembuluh 
darah yang beranastomosis antara arteri bronkialis dan pulmonalis. Pada 
emboli paru, hemoptisis tampaknya timbul akibat infark jaringan paru, bisa 
juga perdarahan terjadi akibat aliran darah berlebihan pada anastomosis 
bronkopulmonal pada sebelah distal dari tempat sumbatan." 

Pada trakeostomi, perdarahan terjadi akibat fistula trakeoarteri, 
terutama dari arteri inominata. “Perdarahan difus intrapulmonal 
yang berasal dari pecahnya kapiler bisa terjadi pada berbagai 
penyakit autoimun. Kadang pada beberapa kasus tertentu, derajat he- 
moptisis sering terlihat tidak berat karena perdarahan dari sumber alveolar 
sering tidak menginduksi terjadinya reflex batuk, hal ini berbeda apabila 
sumber perdarahan berasal dari saluran nafas yang lebih besar. 
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ETIOLOGI 


Untuk tatalaksana yang baik maka sangat penting membedakan 
sumber perdarahan, namun terkadang sulit untuk membedakan antara 
hemoptisis, hematemesis dan epistaksis. Diperlukan anamnesis dan 
pemeriksaan fisik yang cermat untuk membedakannya. Darah yang berasal 
dari nasofaring atau saluran gastrointestinal dapat terkacaukan dengan 
darah yang berasal dari saluran nafas bagian bawah. Darah yang berasal 
dari saluran gastrointestinal lebih kearah merah gelap dan pH yang 
asam, berlawanan dengan darah yang berwarna merah terang, pH yang 
alkali, darah berbusa dan kadang disertai dengan pus/sputum yang lebih 
mungkin berasal dari saluran nafas. 


Tabel 1. Perbedaan hemoptisis dan hematemesis 


Hemoptysis Hematemesis 

History 

Absence of nausea and vomiting Presence of nausea and vomiting 
Lung disease Gastric or hepatic disease 
Asphyxia possible Asphyxia unusual 

Sputum examination 

Frothy Rarely frothy 

Liguid or clotted appearance Coffee ground appearance 
Bright red or pink Brown to black 
Laboratory 

Alkaline pH Acidic pH 

Mixed with macrophages and Mixed with food particles 
neutrophils 


Hampir 9096 kasus hemoptisis, perdarahan berasal dari arteri bronkial, 
yang berasal dari aorta dan arteri interkostal merupakan arteri dengan 
sirkulasi tekanan tinggi, 54X kasus lainnya berasal dari arteri pulmonal dan 
sisanya berasal dari arteri-arteri kolateral. 

Penyebab paling umum dari perdarahan saluran nafas pada cabang 
trakeobronkial dapat diakibatkan oleh proses inflamasi (akut atau kronik 
bronchitis, bronkiektasis) atau oleh neoplasma (karsinoma bronkogenik, 
metastase karsinoma endobronkital, atau tumor karsinoid bronkial). 
Pembagian lain dapat dibedakan sumber perdarahan dapat berasal dari 
sumber yang terlokalisasi, seperti pada infeksi (pneumonia, abses paru, 
tuberkulosis), atau dari proses difus yang mempengaruhi seluruh parenkim 
paru (seperti pada koagulopati atau pada proses autoimun seperti pada 
sindrom Goodpasture's). 

Sedangkan gangguan primer yang sering menyebabkan perdarahan 
pada pembuluh darah pulmonal antara lain penyakit emboli paru dan 


kondisi-kondisi lain yang berhubungan dengan peningkatan tekanan vena 
dan kapilar, seperti pada stenosis mitral atau kegagalan ventrikel kiri. 
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Source other than the lower 
respiratory tract 


Gastrointestinal bleeding 
Tracheobronchial source 


sarcoma, bronchial carcinoid), 
Bronchitis (acute or chronic) 
Brochiectasis 


Broncholithiasis 
Airway trauma 
Foreign body 


Upper airway (nasopharyngeal) bleeding 


Neoplasm (bronchogenic carcinoma, 
endobronchial metastatic turner, Kaposi's 
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Tabel 2. Penyebab tersering hemoptisis berdasarkan lokasi 


Pulmonary parenchymal Primary vascular source 


source 
Arteriovenous malformation 
Pulmonary embolism 
Elevated pulmonary venous 
Pressure (especially mitral 
stenosis) 


Lung abscess 
Pneumonia 
Tuberculosis 
Mycettoma (fungus bal!) 


Pulmonary artery rupture 
Secondary to balloon-tip pul- 
monary 

Artery catheter manipulation 
Miscellaneous and rare causes 
Pulmonary endometriosis 
Systemic coagulopathy or use 
of anticoagulants or thrombolytic 
agents 


Goodpasture's 
Syndrome 


Idiopathic pulmonary 
Hemosiderosis 
Wegener's granulomatosis 
Lupus pneumonitis 


Long contusion 


Terdapat juga perbedaan pola demografi sebagai penyebab hemoptisis. 


ea 


Pada suatu studi di Afrika Selatan penyebab utama adalah tuberkulosis 
dan bronkiektasi post- tuberkulosis (7396), diikuti karsinoma bronko- 
genik (596). Sedangkan studi di New York, Amerika Serikat menunjukan 
penyebab tersering bronkiektasis 2546, tuberkulosis 1696, aspergilloma 
124, dan karsinoma bronkogenik sebanyak 1246. Secara umum 
tuberkulosis, bronkiektasis, dan aspergilloma adalah penyebab tersering 
kasus hemoptisis masif. Karsinoma bronkogenik jarang menyebabkan 
hemoptisis masif, lebih sering sebagai penyebab hemoptisis yang lebih 
ringan. ?, 30X kasus hemoptisis tidak dapat diidentifikasi kausanya dan 
diklasifikasikan sebagai idiopatik atau cryptogenic hemoptisis. 


Tabel 3. Penyebab tersering hemoptisis berdasarkan etiologi 


Neoplastic | 
Bronchogenic carcinoma 
Bronchial adenoma 
Pulmonary metastasis 

Infectious 
Tuberculosis 
Fungal infections, especially aspergilloma 
Necrotizing pneumonia 
Lung abscess 
Hydatid cyst 
Paragonomiasis 

Pulmonary 
Bronchiectasis 
Cystic fibrosis 
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Vascular 
Pulmonary thrombo-embolism 
AV malformation (Osler-Weber-Rendu syndrome) 
Mitral stenosis 
Thoracic aorta aneurysm 
Pulmonary artery rupture due to balloon-tip catheter 
Systemic disease 
Behcet's disease 
Wegener's granulomatosis 
Goodpasture's syndrome 
Systemic lupus erythematosus 
Coagulopathies 
Disseminated intravascular coagulation 
Thrombocytopenia 
Haemophilia 
Von Willebrand's disease 
Anticoagulant therapy 
Miscellaneous 
Lymphangiolelomyomatosis 
Catamenial (endometriosis) 
Broncholith 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Riwayat penyakit mempunyai nilai penting dalam penilaian hemop- 
tisis. Hemoptisis dengan gambaran bercak darah disertai sputum yang 
mukopurulen atau purulen merupakan gambaran suatu bronchitis. 
Produksi sputum kronik dengan episode akut dengan peningkatan 
jumlah atau perubahan warna sputum merupakan tanda proses eksarsebasi 
akut dari bronchitis kronis. Demam atau menggigil disertai dengan sputum 
purulen berbercak darah tanda suatu pneumonia, bila disertai bau yang 
busuk dari sputum perlu dipikirkan suatu abses paru. Ketika produksi sputum 
menjadi kronik dan banyak sekali, diagnosis dari bronkiektasis perlu diper- 
timbangkan. Hemoptisis yang diikuti oleh onset yang akut dari nyeri dada 
pleura dan sesak merupakan tanda dari penyakit emboli paru. 

Riwayat penyakit sebelumnya atau gangguan lain yang bersamaan 
dengan timbulnya hemoptisis perlu dicari, seperti adanya suatu penyakit 
ginjal (pada sindrom Goodpasture's atau granulomatosis Wegener's), lupus 
eritomatosus (berhubungan dengan perdarahan pada pneumonitis lupus), 
atau riwayat penyakit keganasan sebelumnya (kekambuhan kanker paru 


atau metastase endobronkial dari tumor primer non pulmonary) dan riwayat 
terapi keganasan sebelumnya (kemoterapi dan transplantasi sumsum tulang 
sebelumnya). Pada pasien dengan AIDS, Sarcoma Kaposi's endobronkial 
atau parenkim paru perlu dipertimbangkan. Faktor resiko dari karsinoma 
bronkogenik, misalnya riwayat merokok atau paparan asbestosis, perlu 
ditanyakan. Riwayat tentang gangguan perdarahan sebelumnya, peng- 
obatan dengan antikoagulan, atau penggunaan dari obat yang dapat 
menyebabkan trombositopenia perlu dicari dalam anamnesis 
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Tabel 4. Petunjuk diagnosis hemoptisis dari anamnesis 


Anticoagulant use 


Association with menses 

Dyspnea on exertion, fatigue, ortho- 
pnea, paroxysmal nocturna! dyspnea, 
frothy pink sputum 

Fever, productive cough 


History of breast, colon, or renal 
cancers 

History of chronic lung disease, recur- 
rent lower respiratory track infection, 
cough with copious purulent sputum 
HIV, immunosuppression 


Nausea, vomiting, melena, alcoholism, 
chronic use of nonsteroid anti-inflam- 
matory drugs 

Pleuritic chest pain, calf tenderness 
Tobacco use 


Travel history 


Weight loss 


Medication effect, coagulation 
disorder 


Catamenial hemoptysis 
Congestive heart failure, left 
ventricular dysfunction, mitral 
valve stenosis 

Upper respiratory infection, 
acute sinusitis, acute bronchitis, 
pneumonia, lung abscess 
Endobronchial metastatic 
disease of lungs 
Bronchiectasis, lung abscess 


Neoplasia, tuberculosis, 
Kaposi's sarcoma 

Gastritis, gastric or peptic ulcer, 
esophageal varices 


Pulmonary embolism or infarction 
Acute bronchitis, chronic bron- 
chitis, lung cancer, pneumonia 
Tuberculosis, parasites (e.g. 
paragonimiasis, schistosomia- 
sis, amebiasis, leptospirosis), 
biologic agents (e.g. plague, 
tularemia, T2 mycotoxin) 
Emphysema, lung cancer, 
tuberculosis, bronchiectasis, 
lung abscess, HIV 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pemeriksaan fisik dapat pula membantu memberikan petunjuk arah 
diagnosis. Sebagai contoh, pemeriksaan paru dapat memperlihatkan 
adanya pleural friction rub (emboli paru), local atau difus crackles (per- 
darahan parenkim atau suatu penyakit dasar di parenkim paru yang 
disertai dengan perdarahan), bukti dari obstruksi aliran udara (bronchitis 
kronis), atau ronki yang jelas, dengan atau tanpa wheezing atau crackles 
(bronkiektasis). Pemeriksaan jantung dapat memperlihatkan penemuan 
adanya hipertensi arteri pulmonal, stenosis mitral, atau gagal jantung. 

Pemeriksaan kulit dapat menemukan adanya sarcoma Kaposi's, 
malformasi arteriovenous dari penyakit Osler-Rendu-Weber, atau kelainan 


yang memberikan kesan dari penyakit lupus eritomatosus. 


SI SANOETEETR II ET LI LL Beta TPA 


4 


—— 
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Tabel 5. Petunjuk diagnosis hemoptisis dari pemeriksaan fisis 


Clinical clues 


Cachexia, clubbing, voice hoarse- 
ness, Cushing's syndrome, hyperpig- 
mentation, Homer's syndrome 
Clubbing 


Dullness to percussion, fever unilat- 
eral rales 

Facial tenderness, fever, mucopu- 
rulent nasal discharge, postnasal 
drainage 

Fever, tachypnea, hypoxia, hyper- 
trophied accessory respiratory 
muscles, barrel chest, intercostais 
retractions, pursed lip breathing, 
rhonchi, wheezing, tympani to 
percussion, distant heart sounds 
Gingival thickening, mulberry 
gingivitis, saddle nose, nasal septum 
perforation 

Heart murmur, pectus excavatum 
Lymph node enlargement, cachexia, 
violaceous tumors on skin 


Orofacial and mucus membrane 
telangiectasia, epistaxis 
Tachycardia, tachypnea, hypoxia, 
jugulovenous distention, S3 gallop, 
decreased lung sounds, bilateral 
rales, dullness to percussion in lower 
lung fields 

Tachypnea, tachycardia, dyspnea, 
fixed split S2, pleural friction rub, 
unilateral pain and edema 
Tympani to percussion over lung 
apices, cachexia 


RONTGEN TORAKS 


Suggested diagnosis" 


Bronchogenic carcinoma, small cell 
lung cancer, other primary lung 
cancers 

Primary lung cancer, bronchiesctasis, 
lung abscess, severe chronic lung 
disease, secondary lung metas- 
tasis 

Pneumonia 


Acute upper respiratory infection, 
acute sinusitis 


Acute exacerbation of chronic 
bronchitis, primary lung cancer, 
pneumonia 


Wegener's granulomatosis 


Mitral valve stenosis 

Kaposi's sarcoma secondary to 
human immunodeficiency virus 
infection 

Osler-Weber-Rendu disease 


Congestive heart failure caused 


by left ventricular dysfunction or 
severe mitral valve stenosis 


Pulmonary thromboembolic 
disease 


tuberculosis 


Pa 


Pemeriksaan rontgen thorax dilakukan untuk melihat kelainan berupa 
massa, gambaran bronkiektasis, atau penyakit parenkim paru fokal atau 
difus. Pada 20-4696 kasus tidak dapat ditemukan lokalisasi perdarahan 
dan penyebab hemoptisis, karena gambaran foto thorax yang normal atau 
gambarannya menunjukan penyakit paru bilateral. 


Chest radiograph finding 
Cardiomegaly, increased 
pulmonary vascular distribution 
Cavitary lesions 


Diffuse alveolar infiltrates 
Hilar adenopathy or mass 


Hyperinflation 
Lobar or segmental infiltration 


Mass lesion, nodules, granu- 
lomas 


Normal or no change from 
baseline 

Patchy alveolar infiltrates 
(multiple bleeding sites) 


Tabel 6. Petunjuk diagnosis hemoptisis dari pemeriksaan foto toraks 
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Suggested diagnosis" 

Chronic heart failure, mitral valve 
stenosis 

Lung abscess, tuberculosis, necrotizing 
carcinoma 

Chronic heart failure, pulmonary edema, 
aspiration, toxic injury 

Carcinoma, metastatic disease, infectious 
process, sarcoid 

Chronic obstructive pulmonary disease 
Pneumonia, thromboembolism, 
obstructing carcinoma 

Carcinoma, metastatic disease, 
Wegener's granulomatosis, septic 
embolism, vasculitides 

Bronchitis, upper respiratory infection, 
sinusitis, pulmonary embolism 
Bleeding disorders, idiopathic pulmonary 
hemosiderosis, Goodpasture's 


syndrome 


CT SCAN TORAKS 


Pemeriksaan CT scan berguna dalam mengidentifikasi karsinoma bronko- 
genik yang kecil dan bronkiektasis. CT scan dengan kontras dapat mem- 
bantu mengidentifikasi lesi vascular, seperti aneurisma, dan malformasi 
AV. “5 Perlu dilakukan pemeriksaan rutin termasuk hitung darah lengkap 
dan fungsi koagulasi. Hb harus dipertahankan » 10 gr/dL. Pemeriksaan 
kadar Hb secara serial membantu dalam memperkirakan jumlah perdarahan 
yang terjadi. Perlu awal mungkin didapatkan hasil yang lebih tinggi 
dibanding pemeriksaan berikutnya, disebabkan adanya hemodilusi antar 
kompartemen darah atau pemberian resusitasi cairan.? Penilaian analisa 
gas darah dilakukan pada pasien dengan gangguan pernafasan. Penilaian 
untuk suatu penyakit ginjal dengan urinalisa dan pengukuran kadar 
ureum dan kreatinin berguna pada pulmonary-renal syndrome dan kasus 
liver failure.“ Pemeriksaan gram dan kultur dari sputum untuk menilai 
organisme. Pemeriksaan sitologi dari sputum juga perlu dilakukan ter- 
utama pada kasus dengan resiko kanker paru (usia » 40 tahun dan/atau 


riwayat merokok) 
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Tabel 7. Petunjuk diagnosis hemoptisis dari pemeriksaan penunjang 


laboratorium 


Test 


White blood cell count and 
differential 


Hemoglobin, hematorcrit 

Platelet count 

Prothrombin time, international 
normalized ration, partial throm- 
boplastin time 

Arterial blood gases 

D-dimer 

Sputum gram stain, culture acid- 
fast bacillus smear and culture 
Sputum cytology 


Diagnostic findings 

Elevated cell count and differential 
shifts may be present in upper and 
lower respiratory tract infections 
Decreased in anemia 

Decreased in thrombocytopenia 
Increased in anticoagulant use, 
disorders of coagulation 


Hypoxia, hypercarbia 

Elevated in pulmonary embolism 
Pneumonia, lung abscess, tuberculo- 
sis, mycobacterial infections 
Neoplasm 


Purified protein derivative skin Positive increases risk for tuberculosis 

test 

Human immunodeficiency virus Positiveincreases risk for tuberculosis, 

test Kaposi's sarcoma 

Erythrocyte sedimentation rate Elevated in infection, autoimmune 
disorders (e.g. Wegener's syndrome, 
systemic lupus erythematosus, 
sarcoid, Goodpasture's syndrome), 
may be elevated in neoplasia 


BRONKOSKOPI 


Pemeriksaan bronkoskopi sangat berguna bagi diagnostik sekaligus 
terapeutik. Belum terdapat kesepakatan mengenai waktu yang tepat 
digunakannya bronkoskopi. Ada yang berpendapat bronkoskopi perlu 
dilakukan segera pada saat terjadinya perburukan, namun ada pula yang 
berpendapat dilakukan secara elektif dalam 24-48 jam menunggu sampai 
kondisi pasien stabil. 8Bronkoskopi fiberoptik sangat berguna untuk menge- 
tahui lokalisasi daerah perdarahan dan gambaran lesi endobronkial. Pada 
perdarahan yang masif, bronkoskopi rigid sering kali lebih disarankan untuk 
digunakan dibandingkan bronkoskopi fiberoptik karena dinilai lebih baik 
untuk mengontrol jalan nafas dan mempunyai kemampuan untuk suction 
yang lebih baik. Keterbatasan utama bronkoskopi rigid adalah sulit atau 
bahkan sangat mustahil untuk memvisualisasi lobus atas paru atau lesi perifer 


ANGIOGRAFI PARU 


Angiografi dapat membantu memvisualisasi anatomi arteri bronchial 
dan non bronchial, pada kasus emboli. Saat ini telah banyak digunakan 
multi-detector row helical CT angiografi yang dapat memvisualisasi lebih baik 


TA AN RE Ta 


Pia 
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DIAGNOSIS BANDING 


FARMAKOLOGIK 


dibandingkan angiografi konvensional, yang sangat membantu radiologis 
intervensi menentukan lokasi yang lebih akurat. Pada pasien dengan 
dugaan bronkiektasis, HRCT sekarang merupakan prosedur diagnostik 
pilihan. 


Lihat etiologi 


TERAPI NON- Tiga langkah utama dalam penanganan penderita dengan hemoptisis masif: 


1. Resusitasi dan proteksi saluran nafas sebagai prioritas utama 

2. Menentukan lokasi perdarahan dan mengatasi kausa dari sumber 
perdarahan sebagai langkah berikutnya 

3. penatalaksanaan spesifik dan definitif untuk menghentikan per- 
darahan dan mencegah perdarahan ulang 


RESUSITASI DAN PROTEKSI SALURAN NAFAS 


Resusitasi dan proteksi saluran nafas harus dilakukan sesegera mungkin 
dan pada saat yang sama dilakukan pula pemeriksaan laboratorium awal 
pada saat penderita tiba. Kecepatan perdarahan dan akibatnya terhadap 
pertukaran gas memerlukan tatalaksana yang segera. Jika perdarahan 
yang terjadi hanya berupa bercak darah pada sputum atau produksi darah 
segar yang minimal, pertukaran gas biasanya tidak merupakan masalah 
serius, maka upaya mencari diagnosis merupakan prioritas utama. Pada 
hemoptisis masif prioritas utama adalah mempertahankan pertukaran gas 
yang adekuat, pencegahan perdarahan yang akan mempengaruhi fungsi 
paru, dan menghindari asfiksia. Mengistirahatkan pasien dan pemberian 
penekan refleks batuk mungkin dapat membantu mengurangi perdarahan 
yang timbul. Penderita dengan hemoptisis masif sebaiknya dirawat di 
ruangan memadai yang memiliki fasilitas unit intensif care. Jika 
sumber perdarahan dapat dilokalisasi, penderita harus diposisikan 
dengan bagian yang mengalami perdarahan berada di sisi bawah dengan 
maksud untuk memproteksi paru yang tidak berdarah. Obat- obat 
yang mensupresi batuk dapat digunakan tetapi dapat beresiko 
meningkatkan retensi darah di dalam jaringan paru. Ada beberapa penelitian 
yang menyebutkan penggunaan morphine iv 5-10 mg atau codein phos- 
phate 25 mg setiap 6jam berguna untuk mengontrol perdarahan. Penderita 
dengan hemoptisis masif yang terus berlangsung perlu diintubasi dengan 
pipa endotrakeal ukuran terbesar sehingga memungkinkan untuk dilakukan 
bronkoskopi dan suction. Intubasi selektif hanya pada salah satu sisi 
paru sering digunakan dalam penatalaksanaan kasus hemoptisis, 
diperlukan keahlian khusus dan penempatan intubasi harus 
dikonfirmasi baik dengan pemeriksaan radiologis dan klinis penderita. 
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Alternatif lain, penggunaan pipa endotrakeal dapat dipasang untuk melindungi 
jalan nafas pada sisi paru yang tidak terkena. Hal ini membutuhkan operator 
yang berpengalaman dan posisi pipa perlu dicek ulang dengan bantuan 
bronkoskopi. Beberapa pipa endotrakeal double lumen memiliki lumen 
yang sangat kecil yang tidak memungkinkan masuknya kateter suction 
atau bronkoskopi sekalipun. Ada beberapa penelitian yang menggunakan 
pipa single lumen, yang digunakan sebagai tampon pada sisi paru yang 
mengalami perdarahan. Penggunaanya membutuhkan ventilator untuk 
ventilasi satu sisi paru. 


MENENTUKAN LOKALISASI DAN SUMBER DARI PERDARAHAN 


Pada uapaya penentuan lokalisasi sumber perdarahan perlu dilakukan 
berbagai teknik pencitraan seperti telah diuarikan sebelumnya dan jika 
diperlukan dapat dilakukan dengan bantuan bronkoskopi. 


PEMBEDAHAN 


Pada masa lalu, pembedahan merupakan modalitas terapi utama dalam 
penanganan kasus hemoptisis masif. Pada masa sekarang pilihan untuk 
dilakukan pembedahan hanya dilakukan pada kasus definitif, mengingat 
mortalitas pembedahan yang cukup tinggi 1-50. Hampir tidak ada 
penelitian studi yang membandingkan penanganan kasus hemoptisis 
melalui intervensi secara bedah dengan medis. Prosedur bedah merupakan 
pilihan pada kasus bronkiektasis yang terlokalisasi, trauma, kista hydatid, 
arteriovenous malformations, aneurisma torakal, dan aspergiloma. Reseksi 
bedah adalah juga pilihan terapi untuk pengobatan kedaruratan hemop- 
tisis yang mengancam jiwa, hal ini dilakukan jika dengan tindakan lainnya 
gagal atau untuk elektif pada subyek dengan perdarahan berulang. 


Penanganan spesifik pada beberapa kasus tertentu 

1. Penyakit imunologis 
Beberapa penyakit imunologi seperti pada kasus Good Pasteur syndrome 
dapat menyebabkan hemoptisis massif. Penyakit imunologi seperti ini 
tidak membutuhkan prosedur invasif, diterapi dengan menggunakan 
kortikosteroid dosis tinggi, agen cytotoxic atau plasmapheresis. 


2. Karsinoma bronkogenik 
Bronkoskopi laser merupakan prosedur yang berkembang pesat dalam 
penanganan hemoptisis masif, terutama pada penderita yang pada 
pemeriksaan endoskopi terlihat adanya suatu karsinoma bronkogenik. 
Ada peneliti lain yang menggunakan elektrokauter dalam penanganan 
hemoptisis. 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


Beberapa obat-obatan digunakan untuk menghentikan perdarahan. 
Penggunaan adrenalin (1:20.000) banyak digunakan tapi efikasinya dalam 
penanganan hemoptisis masif masih belum jelas. Ornipresin (5IU) atau ter- 
lipresin (0.5mg) keduanya direkomendasikan digunakan dalam prosedur- 
prosedur bronkoskopi yang berkaitan dengan penanganan kasus perdarahan, 
tetapi efikasinya masih belum terbukti pada kasus hemoptisis yang masif. 
Pada saat ini banyak ahli yang menggunakan campuran Ornipressin 
dengan cairan salin (Ornipressin 5 IU dalam NaCl 0.996) diberikan dalam 
2.5 mL secara bolus, terapi hal ini belum didukung dengan data dan 
bukti yang kuat mengenai manfaatnya. Penggunaan fibrinogen-trombin 
atau trombin melalui endoskopi telah dicoba, akan tetapi, data yang 
ada hanya didukung oleh beberapa penelitian yang hanya melibatkan 
sekelompok kecil subjek dan tidak memenuhi standarisasi metodologi. 
Pada kasus hemoptisis masif sangat sulit melakukan pemberian obat- 
obatan hemostatik melalui bronkoskopi, sehingga lebih banyak dipilih 
penggunaan tamponade endobronkial dengan balon kateter untuk meng- 
atasi perdarahan sementara waktu. Ukuran balon kateter panjang 4-7 Fr 
200 cm dapat digunakan masuk melewati alat bronkoskopi, mencapai 
sumber perdarahan, dikembangkan dan mengisolasi sumber perdarahan. 
Fogarty kateter 4 Fr 80 cm dapat pula melewati fleksibel bronkoskopi. 


Gambar 1. Left-sided, double-lumen endotracheal tube. 
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Gambar 2. Gambaran skematis posisi penggunaan left-sided, double-lumen 
endotracheal tube 


BRONCHIAL ARTERY EMBOLISATION (BAE) 


Laporan penggunaan metode ini pertama kali dilakukan oleh Remy 
dkk pada tahun 1973. Setelah itu terjadi peningkatan penggunaan BAE 
selama beberapa dekade terakhir. Sekarang ini, prosedur ini merupakan 
terapi non-bedah paling efektif dalam penanganan kasus hemoptisis 
masif. BAE secara teknis memerlukan penilaian arteriograpfi awal untuk 
mengetahui lokalisasi dari perdarahan arteri bronchial. Beberapa hal harus 
dinilai antara lain ukuran pembuluh darah, derajat hipervaskularitas, 
adanya pintas pembuluh darah. Multi detector row helical CT aniography 
dapat pula digunakan sebagai petunjuk. Berikutnya setelah melokalisasi 
tempat perdarahan, dilakukan embolisasi pembuluh darah. 


Gambar 3. Right-sided intercostal artery: pre-embolisation. b) Right-sided intercostal 
artery: postembolisation 


ana Delta 
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KOMPLIKASI 


ALGORITME 


dengan prevalensi 14. 


Beberapa obat-obatan digunakan dalam prosedur BAE, yang paling 
sering digunakan adalah polyvinyl alcohol (PVA) dengan ukuran diameter 
partikel 350-500 um. Partikel ini tidak diserap, dan mencegah terjadinya 
rekanalisasi. Obat-obatan lain yang digunakan antara lain gelatine, 
isobutyl-2 cyanoacrylate. Respon setelah dilakuakn prosedur BAE berkisar 
73-98X. Beberapa komplikasi dari prosedur ini telah banyak dilaporkan, 
dimana nyeri dada adalah yang paling sering dilaporkan. Nyeri dada dis- 
ebabkan oleh karena terjadinya iskemik dan terkadang timbulnya secara 
transient. Komplikasi yang paling dihindari adalah iskemik spinal cord, 


Anemia, obstruksi jalan nafas oleh bekuan darah, kematian 


HEMOPTISIS NON MASIF 


Penatalaksanaan keseluruhan pada penderita dengan hemoptisis ada 
3 yaitu: menghentikan perdarahan, mencegah aspirasi dan terapi penyakit 
dasrnya. Seperti pada penanganan kasus lainnya penilaian terhadap ABC 
(Airway, Breathing, Circulation) adalah langkah pertama. 

Kebanyakan kasus hemoptisis biasanya akut, ringan yang paling 
sering disebabkan oleh bronchitis. Pasien dengan resiko kematian yang 
rendah dengan pemeriksaan foto thorax normal dapat diterapi rawat jalan 
dengan pengawasan dan pemberian antibiotika bila secara klinis ada 
indikasi. Jika hemoptisis persisten dan tetap tidak diketahui penyebabnya 
perlu dipikirkan untuk dikonsultasikan ke ahli pulmonologi. 

Suatu kelainan pada pemeriksaan thorax foto memerlukan pemeriksaan 
lanjutan. Pada penderita dengan gambaran foto thorax yang normal 
dengan resiko kanker paru atau hemoptisis persisten, perlu dilakukan 
pemeriksaan bronkoskopi. HRCT diindikasikan pada kasus kecurigaan 
adanya suatu malignansi namun pada pemeriksaan sputum dan bronko- 
skopi tidak menemukan adanya suatu kelainan. HRCT juga diindikasikan 
pada kasus gambaran radiologis menunjukan adanya penyakit parenkimal 


paru. 
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History and physical examination 


PA Ai 


Suggesis gastrointestinal Suggesis lower 
Or upper Airway source respiratory 
tracl Source 


| 


Pseudohemoptysis or hematemesis Chest radiograph 


| 


Examine to idenlify source: consider 
referral if clinical indicated 


Normal Mass Other parenchymal 
| Bni 
Norisk factors forcancer, — No risk factors for cancer, Risk factors Consider chest CT High-resolution CT 
hislory not suggestive history suggestive for cancer for staging 
of lower respiratory of lower respiratory 
tract inferction tract infecton 


| | 


May observe or consider Observe and consider 
bronchoscopy or use of oral antibiotic 
high-resolution CT 


Cassation of bleeding Recurrence of ——————- Bronrehoscopy d———- No specific Suggestis diagnosis 
and no recomence hemoptysis diagnosis 
suggested 
Laboratory evaluation 
No further evalualion No specific diagnosis — Suggests diagnosis focused toward 
suggested suspected diagnosis 


| 


High-resolution CT Laboratory evaluation 
focused foward 
suspecled diagnosis 


Laboratory evaluation 
focused foward 
suspected diagnosis 


Gambar 4. Algoritma Penatalaksanaan Hemoptisis Non-masif 


HEMOPTISIS MASIF 


Tatalaksana hemoptisis masif membutuhkan pendekatan yang lebih 
agresif, pasien- pasien ini membutuhkan perawatan intensif. Proses 
diagnosis dan terapi berjalan dengan simultan. Mempertahankan jalan 
nafas adalah hal terpenting mengingat penyebab kematian utama pada 
kasus-kasus ini adalah asfiksia, bukan karena kehabisan darah. Suple- 
mentasi oksigen dan resusitasi cairan sangat esensial. Perlu dilakukan 
kerja sama dengan dokter bedah thorax karena intevensi bedah yang 
emergensi mungkin dibutuhkan. 
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Massive haemoptysis 


Investigation 

WBC, BUN, electrolytes 
Tying and cross matching 
Coagulation on profile 


Stabilising 
O, mask, iv access 

Correct clotting profile 
keep Hb»10g-dL" 


Chest radiograph 
Contact lung unit PAN Localisation of bleeding site: 
Intubation if necessary Stabilising Bronchoscopy? 


Antibiotics and TB Rx CT scan? 


Strict bed rest 
Position bleeding side 
dependant 

Cough suppressants 
POR-8 inhalations 


Good response 

No more haemoptysis or 
expectoration of minimal 
amounts of mainiy blood 
clots 


Investigation 


Embilisation 


Good response" 


Poor response 
Onging haemoptysis 


Grade 0-2 dyspnoea 
or adeguate cardiopulmonary 
reserve' 


Graed 3-4 dydpnoea 
or insufficient cardiopulmonary 
reserve 


Bleeding site 
localised 
and operabie 


Bieeding site 
not localised 
and/or not operable 


Watchful waiting | suaery | Conservative 
jean Et. (individual assessment) 


Gambar 5. Algoritma Penatalaksanaan Hemoptisis Masif 


Jika respon baik dan tidak ada lagi hemoptisis atau pengeluaran 
darah yang minimal makalangkah selanjutnya adalah pemantauan. Pada 
penderita dengan respon yang buruk, dengan adanya perdarahan yang 
terus berlangsung, dilakukan arteriografi awal untuk mengetahui sumber 
perdarahannya, dan dilakukan BAE. Pada kasus yang membutuhkan 
operasi, penilaian kardiopulmonal perlu cepat dilakukan. Penderita dengan 
penilaian kardiopulmonal tidak dapat dilakukan operasi diterapi secara 


konservatif. Terapi konservatif termasuk reembolisasi dan terapi eksperi- 


mental yang belum dilakukan. 


PROGNOSIS 


Angka mortalitas pada penderita dengan hemoptisis masif tergantung 
dari banyaknya perdarahan dan etiologi. Hemoptisis dengan jumlah per- 
darahan lebih dari 1000 mL per 24 jam, dengan adanya suatu malignansi 
menunjukan angka mortalitas 8056. 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Paru (A3, B3/84, C3) 


Spesialis Penyakit Dsalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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XXXIII. MUNTAH 


TOPIK | MUNTAH 


Penyusun Dolvy Girawan 


TINJAUAN UMUM DEFINISI 
(DEFINISI, PATOGENESIS 


h k intestinal i hasi 
SINGKAT, KLASIFIKASI) Muntah adalah refleks neuromuskular gastrointestinal sebagai hasil 


stimulasi terhadap chemoreceptor trigger zone (CTZ). CTZ terdapat di 
ventrikel IV, vestibular apparatus, dan korteks serebri. 


ETIOLOGI, GEJALA KLINIS, PATOFISIOLOGI 


Common causes Clinical picture Principle site of action 

Chemical 

- Drugs (opioids, digoxin, Symptoms of drug toxicity or Chemotrigger Zone (CTZ), 
steroids, cytotoxics) underlying disease plus nausea as Dopamine (D,), Serotonin 

“ Biochemical (hypercalcaemia, the prominent symptom. receptor antagonist (S-HT,) 
uremia, organ failure) Nausea usually not relieved by 


“ Toxins (tumour factors, in- vomiting. 
fection, drug metabolites, 
radiation, ischemic bowel, food 
poisoning) 
Gastrointestinal Tract-Vagal 
» Gastric irritation (ASA, NSAIDs, Epigastric pain, fullness, acid reflux, Vagal and sympathetic afferent 
steroids, antibiotics, blood, early satiety, flatulence, hiccup, nerve pathways. 


ETOH, stress, radiotherapy) intermittent nausea relieved with Dopamine (D,), serotonin 
“ Obstruction (partial or com- vomiting. receptor antagonist (5-HT,) and 
plete) Altered bowel habit, pain may occur SHT, receptors 
» Constipation with oral intake. H, receptors 
» Gastric stasis Vomitus may be large volume and  Acety!choline 


- Mass effect (GI, GU, hepatic fecal smelling 
distention, carcinomatosis) 

“ Anatomic/structural 

CNS 

» Increased intracranial pressure 'Headache -#/- cranial nerve signs, Histamine (H,) receptors. 
(brain metastases, infectious (diurnal). 
meningitis, cerebral edema, Vomiting often without nausea 


bleeding) Anticipatory nausea/vomiting to 
» Psychological (fear, anxiety, sights, smells, etc 
pain) 
Vestbular 
» Motion sickness Nausea 4/- vomiting Histamine (H,) receptors 
“ Cerebellar tumour With movement Acety!choline 


$ 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 
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Patofisiologi 


1. Tempat aktifasi 

- Saluran gastrointestinal, stasis atau iritasi 
-  CTZ 

-  Vestibular apparatus 


-  Korteks serebral 

2. Area-area ini menstimulasi pusat muntah melalui saraf otonom ter- 
hadap traktus gastrointestinal, diafragma, dan otot abdomen. 

3. Neurotransmiter primer adalah dopamine, serotonin, asetilkolin, 
dan histamin 


PERTANYANYAAN UNTUK PENILAIAN AWAL KELUHAN MUNTAH 


Untuk pertanyaan penilaian keluhan muntah menggunakan akronim 
O,P,O,R,S,T,U 


Onset: Kapan mulainya? Seberapa sering terjadi? Apakah terjadi 
sepanjang waktu? 


Provocation/ameliorating factors: Apa pencetusnya? (bau-bauan, 
, Saat makan, obat-obatan, kecemasan, behubungan dengan posisi tubuh) 
Faktor apa yang memperbaiki keluhan? (obat-obatan, muntah, relaksasi) 
Faktor apa yang memperburuk keluhan? 


Ouality: Apa yang dirasakan? Apakah Anda dapat melukiskannya? Apakah 
berhubungan dengan nyeri abdomen, kembung, vertigo, sakit kepala 
atau keluhan lain? 


Region/Radiation: Apakah muntah didahului atau tidak oleh mual? 


Severity: Bagaimana intensitas keluhan ( dalam skala 0-10, 0: tidak ada 
keluhan dan 10: keluhan sangat berat. Saat ini? Saat paling ringan? Saat 
paling berat? Saat keluhan biasa saja? Seberapa mengganggu keluhan 
ini? Apakah terdapat keluhan yang lain? 


Treatment: Apakah obat-obatan dan pengobatan yang sedang dilaku- 
kan saat ini? Seberapa efektif? Apakah Anda merakan efek samping dari 
pengobatan tersebut? Apakah obat-obatan dan pengobatan sebelum 
ada keluhan? 


Understanding/ Impact on you: Apa yang Anda yakini sebagai penyebab 
keluhan? Seberapa menggangu Anda dan keluarga? 


PEMERIKSAAN FISIK 


1. Status hidrasi 
2. Palpasi dan auskutasi abdomen 
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laa 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


Darah perifer lengkap 

Fungsi ginjal 

Elektrolit 

Fungsi hati 

Foto polos abdomen 

CT abdomen 

Foto kontras saluran cerna atas dan bawah 


Poo 5 


DIAGNOSIS BANDING 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


Lihat Etiologi 


DIIT 


Hindari makan yang menyebabkan intoleransi 

Batasi asupan makanan bila masalahnya distensi abdomen. 
Dimulai dengan minum sedikit-sedikit, makanan cair, setengah 
padat,padat. Jika mual-muntah dirasakan kembali jenis makanan 
kembali ke semula sampai keluhan membaik. 

Hindari makanan terlalu pedas, berlemak dan asin. 

Hindari makanan dengan bau menyengat. 

Hindari mencampur makanan padat dan cair. 

Makan sedikit-sedikit tapi sering 

Hindari berbaring setelah makan 


PENGOBATAN NONFARMAKOLOGIS 


Modifikasi lingkungan: batasi bau yang menyengat, gunakan 
pewangi atau penyegar udara. 
Pelihara higiene mulut khususnya setelah muntah 


- Metoklopramid obat pilihan pertama 


Titrasi dosis menjadi dosis penuh sebelum menambahkan obat lain 
Jika mual muntah tidak bisa dikontrol dalam 48 jam tambahkan 
anti emetik lain, tetapi jangan menghentikan anti emetik yang 
sebelumnya diberikan. 

Pertimbangkan kombinasi tetapi monitor efek sampingnya. 
Gunakan dosis reguler anti emetik 

Berikan anti emetik profilaksis sebelum pemberian opioid dosis 
tinggi dan kemoterapi. 

Prokinetik mempunyai efek kolinergik sehingga harus dihindari 
pemakaian obat antikholinergik secera bersamaan secara terus 
menerus. 
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- Obat oral tidak akan efektif bila penderita muntah. 
- Jika muntah disebabkan karena obstruksi saluran cerna maka obat 


anti emetik tidak begitu efektif. 


Drug 


Metocopramide 
Domperidine 
Haloperidol 
Methotrimaprazine 


Prochlorpyrazine 


ChlorproMAZINE 
Olanzapine 
DimenhyDRINATE 
Promethazine 
Dexamethasone 


Scopolamine 
Transdermal Patch 


Atropine 
Ondansetron 
Granisetron 
Dronabinol 
Nabilone 


Octreotide 
Lorazepam 


Route 


S.C. or PO or I.V. 
PO 

S.C. or PO or I.V. 
PO 

S.c. 

PO 

Rectal 

I.M. or LV. 

PO or S.C. or I.M. 
PO or I.M. 

PO or S.C. or LM. or I.V. 
PO or S.C. or LM. 
PO or S.C. or LV. 
Transdermal 


S.Cc. 

PO or I.V. 
PO 

PO 

PO 


S.c. 
PO or S.C. or I.V. 


Dose Range 
10 to 20 mg 
10 to 20 mg 
0.5 to 2.5 mg 


6.25 to 12.5 mg 


6.25 to 25 mg 
5 to10 mg 

10 mg 

10 to 20 mg 
6.25 mg 

2.5 to5 mg 
25 to 50 mg 
6.25 mg 
4to24 mg 
1.5 mg patch 


0.4 to 0.8 mg 
8 mg 

1 mg 

2.5 to 15 mg 
1to2 mg 


50 to 250 ug 
0.5to2 mg 


-  Haloperidol 


motion sickness. 
-  Phenergan 


ANTI EMETIK LINI PERTAMA 


1. Prokinetik anti emetik 
-  Metoklopramid 
«  - Aksi prokintik di traktus gastrointestinal 
“  - Aktifitas di CTZ 
»  - Untuk iritasi gaster, stasis gaster, gangguan peristaltik 
« - Untuk muntah yang diinduksi opioid 
2. Anti emetik yang disebabkan obat, metabolik, gagal organ, toksin 


» Penghambat dopaminergik 
3. Untuk obstruksi mekanik usus , peningkatan tekanan intrakranial, 


«  Antihistamin (H1 blocker) 
»  Priklorperazin 


«  Antikolinergik dan efek vestibular 


Freguency 


g6h 

Li.d. org.i.d. 
g6h to g24h 
g4h to g24h 
@4h to g24h 
g4h to g6h 

g4h to g6h 

g3h tog6h 

g8h 

Daily 

g4h to g6h 

g8h 

Daily or b.i.d. or t.i.d 
Every third day 


@4h to g6h 

g8h to g24h 

g12h 

g4h to g8h 

1to 3 hrs pre then 
g8h to g12h post 
Chemotherapy 
Li.d. 

@4h to g24h 
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KOMPLIKASI 


»  Iritan sehingga tidak bisa secara infus 
» Efek samping Parkinsonisme bila digunakan dalam jangka 


lama 


ANTI EMETIK LINI KEDUA 


1. Deksamethason 
-  Steroid kuat 
- Menurunkan edema peri tumor 
» Pengobatan lini pertama untuk tekanan tinggi intrakranial 
» Secara luas digunakan untuk obstruksi mekanik ( tetapi bukti 
efektifitasnya tidak jelas) 
» Sering digunakan untuk kemoterapi 
2. Cyclizine 
- Aksi utama langsung di pusat muntah 
3. Methotrimeprazine 
- Mempunyai efek sedasi, hipotensi postural 
4. Ondansetron (tropisetron, granisetron 
- Menghambat serotonin yang dihasilkan oleh enterochromafin 
celis 
- Sering mangakibatkan konstipasi. 


OBAT LAIN 


1. Benzodiazepin (lorazepam, oxazepam) 
- Untuk muntah yang disebabkan ansietas 
2. Octreotide 


Dehidrasi 
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ALGORITME 


Nausea and Vomiting For Reference Only 


Chemorecptor Trigger 


Cerebral High CNS : | Zone (CT2) 


Treat 
Benzodiazepines 
Cannabincids 
Relaxation Iherapies 


D2 Antagonist 

Phenothiazin2 
Haloperidol 
Prochlorperazine 
Mcthotrimeprazine 
Chlorperazine 

Gastrokinetic 


Vestibular Integrative - 


. Metoclopramide 
Vomiting Domperidone 
Oa 2 5HT3 Antagonist 
pipids Center. (IVC) | Ondansetron, -trons 
or Metoclopramide 


NK1 Antagonist 
Aprepitant 


Troatmani 


Emesis Center. | 


H1 Antagonist 
Dimenhydrinato 
Metiotrimaprazine an Gl Tract- Yagal 
Anticholinergic Jreatmeni Distension 
Scopolamine Anticholinergic -Over-eating, stasis, 
Atropine Seopolamine axtinsic pressure y 


Atropine 
H1Antagonist 
Dimenhydrinate 


Increased Intracranial 


Cyekzine 
Pressure Methotrimeprazine 
d SHT2 Antagonist 
Brain Tum Methotrimeprazine Treatment 
Olanzapine P2 Antagonist 
5HT3 Antagonist Gastrokinetic 
Treatment Ondansetron Moterlapramide 
Dexamethasone CBf Agonist Dompandona 
THC Phenothiazine 
NK1 Antagonist Methotrimeprazine 
Aprepitant 5HT4 Agonist 


Metoclopramide 
5HT3 Antagonist 

Ondansetron 

Metoclopramide 
Octreotide 
Dexamothasono 


Medical Care of the Dying 4" Edition -p. 319 Used with permission from Dr. Michael Downing 


PROGNOSIS Tergantung penyebab 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dsalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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PERDARAHAN SALURAN CERNA 


BJ. Waleleng, Murdani Abdullah 


Perdarahan saluran cerna merupakan masalah kegawatdaruratan 
medis yang sering dihadapi.:? Di Amerika Serikat sekitar 300.000 pasien 
memerlukan rawat inap setiap tahunnya karena perdarahan saluran cerna. 
Sekitar 36 hingga 102 pasien tiap 100.000 penduduk memerlukan rawat 
inap karena perdarahan saluran cerna bagian atas. Perdarahan saluran 
cerna bagian bawah lebih sedikit dan menyebabkan sekitar 20 pasien per 
100.000 penduduk dirawat inap.! 

Selain itu, manifestasi perdarahan saluran cerna sangat bervariasi. 
Perdarahan dapat bersifat samar yang tidak dirasakan pasien, tetapi juga 
dapat bersifat masif dan mengancam jiwa.? Di Amerika Serikat angka 
mortalitas akibat perdarahan saluran cerna bagian atas berkisar 
antara 3,5-746, sedangkan angka mortalitas akibat perdarahan saluran 
cerna bagian bawah adalah 3,696. Diagnosis yang lebih dini dan tepat 
pada pasien dengan perdarahan yang berat akan menurunkan angka 
mortalitas. 

Oleh karena itu, pendekatan baik dan terarah terhadap pasien dengan 
perdarahan gastrointestinal sangat diperlukan. Tujuan utama anamnesis, 
pemeriksaan fisis, dan pemeriksaan penunjang yang dilakukan adalah 
menentukan derajat perdarahan dan lokasi perdarahan.? Diagnosis yang 
dini dan tepat akan membantu menentukan langkah terapi yang akan 
dilakukan. Dengan demikian, tujuan pengelolaan pasien dengan perd- 
arahan saluran cerna, yaitu mempertahankan stabilitas hemodinamik, 
menghentikan perdarahan, dan mencegah perdarahan ulang, dapat 


segera dicapai. 


SISTEM SIRKULASI GASTROINTESTINAL 


Pembuluh darah ekstramural 

Pembuluh darah arteri utama yang memperdarahi lambung dan usus 
adalah seliaka, mesenterika superior, dan mesenterika inferior. Arteri 
seliaka memperdarahi lambung, sebagian duodenum, sebagian pankreas, 
dan hati. Arteri mesenterika superior memperdarahi bagian duodenum 
dan pankreas lainnya, jejunum, ileum, dan kolon hingga dua pertiga 
segmen transversa. Arteri mesenterika inferior menyalurkan darah untuk 
bagian kolon lainnya dan rektum, kecuali rektum distal yang diperdarahi 
arteri rektal yang berasal dari arteri iliaka interna.” 


& 
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Darah dari lambung, usus halus, dan kolon akan mengalir melalui 
menuju vena porta, kecuali yang berasal dari rektum distal yang akan 
menuju vena iliaka interna. Vena-vena yang berasal dari usus terletak 
dalam mesenterium, kecuali yang berasal dari bagian retroperitoneal. 

Pembuluh darah intramural dan mikrosirkulasi 

Pada lambung, arteriol submukosa akan bercabang-cabang menjadi 
pembuluh darah kapiler di dasar kelenjar-kelenjar gastrik. Darah dari 
kapiler akan mengalir menuju venula-venula mukosa di lamina propria 
yang akan berkonvergensi menuju venula pengumpul. Venula pengumpul 
ini secara langsung berhubungan dengan venula submukosa.3 

Arteri intramural utama pada usus halus terletak pada plexus sub- 
mukosa. Pada pleksus ini, baik arteri maupun vena saling beranastomosis 
secara luas. Pembuluh darah kapiler pada lapisan muskular, submukosa, 
dan mukosa mendapat pendarahan dari cabang-cabang pleksus ini. 


Pada kolon, arteriol intramural akan berjalan menuju permukaan 
epitel di antara kripta dan membentuk pleksus kapiler di sekitar kripta. 
Kapiler-kapiler kolon terletak lebih dekat dengan epitel dibandingkan 
kapiler vilus di usus halus. 


PERDARAHAN SALURAN CERNA BAGIAN ATAS (SCBA) 


Perdarahan SCBA adalah perdarahan yang terjadi pada bagian proksimal 
dari ligamentum Treitz. Perdarahan saluran cerna dapat ditemukan 
dalam beberapa keadaan yaitu hematemesis, melena, hematokezia, atau- 
pun perdarahan tersembunyi. Hematemesis: muntah darah merah atau 
meterial berwarna seperti kopi. Melena: kotoran hitam seperti tar, bau 
busuk. Hematokezia: kotoran melalui rektum warna merah terang atau 
darah kecoklatan. Perdarahan tersembunyi: terdapat darah dalam kotoran 
namun tak terlihat secara kasat mata. 


Ulkus Peptikum 
Faktor risiko terjadinya ulkus peptikum meliputi infeksi Helicobacter 
pylori, penggunaan AINS, merokok, dan alkoholik. Gambaran klinik ada- 
lah adanya nyeri uluhati kronik Gambaran klinik serta karakteristik ulkus 
pada pemeriksaan endoskopi memberikan informasi penting mengenai 
prognostik. Sepertiga dari pasien dengan perdarahan aktif atau dengan 
pembuluh darah yang tampak tidak berdarah dapat terjadi perdarahan 
yang akan membutuhkan tindakan bedah darurat, jika pada pasien seperti 
Ini dilakukan tindakan konservatif. Pada keadaan seperti ini dibutuhkan 
terapi bipolar elektrokoagulasi, heater probe, terapi injeksi (alkohol absolut, 
1:10.000), atau dengan klips. Terapi-terapi tersebut akan mengurangi 
perdarahan, lama perawatan, angka kematian dan biaya. 


ke 
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Sebaliknya pasien dengan dasar ulkus yang bersih mempunyai risiko 
perdarahan rendah. Jika tidak ada alasan untuk rawat inap, dapat di- 
pulangkan pada hari pertama, setelah keadaan stabil. Pasien tanpa dasar 
ulkus bersih tetap dirawat untuk 3 hari, karena sebagian besar perdarahan 
berulang terjadi dalam 3 hari. 

Percobaan terkontrol secara random mendapatkan penghambat 
pompa proton (PPI) dosis tinggi intravena (Omeprazole 80 mg bolus dan 8 
mg/jam infus) mempertahankan pH intra gastrik » 6, akan meningkatkan 
stabilitas bekuan, menurunkan risiko perdarahan selanjutnya. 

Sepertiga pasien dengan perdarahan ulkus akan kembali berdarah 
dalam 1- 2 tahun berikut. Pencegahan perdarahan berulang difokuskan 
pada 3 faktor utama patogenesis terjadinya ulkus: H. Pylori, AINS, dan 
asam. Eradikasi H. Pylori pada pasien dengan ulkus berdarah menurunkan 
risiko perdarahan ulang « 544. Jika perdarahan terjadi pada pasien yng 
menggunakan AINS, AINS harus dihentikan. Jika AINS harus dilnjutkan, 
harus diberikan dahulu PPI. Pada penggunaan AINS jangka panjang, 
untuk pencegahan terjadi ulkus sebaiknya menggunakan penghambat 
selektif cyclooxygenase-2 (COX-2), atau tradisional AINS ditambah PPI 
dan misoprostol, namun PPI lebih sering digunakan karena penggunaan 
sekali sehari dan kurangnya efek samping. 

Pada pasien risiko tinggi, penambahan PPI atau Cox-2 sendiri dapat 
terjadi perdarahan berulang pertahun 1096. Kombinasi Cox-2 dan PPI 
menurunkun risiko ulkus dan perdarahan berulang. 


Perdarahan Mallory Weiss 

Muntah, usaha untuk terjadinya muntah, atau batuk merupakan 
riwayat klasik mendahului hematemesis, terutama pada pasien alkoholik. 
Perdarahan Mallory Weiss biasanya terjadi pada bagian gaster dari 
gastroesophageal junction, berhenti spontan pada 80-904 kasus dan 
berulang hanya pada 0-796. Terapi endoskopi diperlukan bila ditemukan 
perdarahan aktif. Terapi angiografi dengan embolisasi dan dengan operasi 
jarang dibutuhkan. 


Varises Esofagus 

Pasien dengan perdarahan varises mempunyai prognosis kurang 
baik dibandingkan dengan perdarahan sumber lain dari SCBA. Terapi 
endoskopi pada perdaran akut dan sesi ulangan terapi endoskopi untuk 
mengeradikasi varises esofagus bermakna mengurangi perdarahan ulang, 
serta menurunkan mortalitas. Ligasi merupakan terapi endoskopi pilihan 


untuk varises esofagus karena kurang terjadi perdarahan berulang, angka 
kematian rendah, komplikasi lokal kurang, kurang membutuhkan sesi peng- 
obatan untuk mencapai eradikasi varises dibandingkan dengan skleroterapi. 
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Octreotide (50 ug bolus 50 ug/jam infus IV untuk 5 hari) dapat 
mengontrol perdarahan akut dengan cara menghambat vasodilatasi 
mesenterik yang diinduksi oleh glucagon. Ocreotide efektif bila digunakan 
kombinasi dengan terapi endoskopi. Bahan vasoaktif yang lain seperti soma- 
tostatin dan terlipressin juga efektif. Pada perdarahan sirosis, terapi antibi- 
otik (guinolon) juga direkomendasi, karena antibiotik menurunkan infeksi 
bakteri dan mortalitas. Pengobatan jangka panjang dengan betabloker 
non selektif menurunkan risiko perdarahan berulang varises esofagus. 
Terapi jangka panjang dengan betabloker ditambah ligasi endoskopi 
direkomendasi untuk pencegahan perdarahan berulang varises esofagus. 

Pada pasien dengan perdarahan yang menetap atau perdarahan 
berulang meskipun telah diterapi endoskopi dan medikal, dipertimbang- 
kan untuk terapi invasif transjugular intrahepatic portosystemic shunt 
(TIPS). Tindakan ini efektif menurunkan perdarahan berulang daripada 
terapi endoskopi meskipun ensefalopati hepatik lebih sering muncul. 

Hipertensi portal juga bertanggungjawab pada perdarahan varises 
gaster, varises pada usus halus/ usus besar, dan gastropati hipertensi 
portal serta enterokolopati. 


Gastritis Berdarah dan Gastropati Erosif 

Sering disebut gastritis yang menunjukkan secara endoskopi adanya 
perdarahan subepitelial dan erosi. Ini adalah lesi pada mukosa, jadi tidak 
mengakibatkan perdarahan banyak. Keadaan ini terjadi pada sejumlah 
kasus seperti penggunaan AINS, alkohol dan stress. 

Stress yang berhubungan dengan terjadinya cedera mukosa terjadi 
pada pasien yang sakit berat. Seperti pada pasien yang mengalami trauma 
serius, operasi besar, luka bakar lebih dari sepertiga permukaan tubuh, 
penyakit intrakranial utama. Mortalitas biasanya tinggi karena mempunyai 


penyakit dasar yang serius. 


Perdarahan Usus Halus 

Perdarahan dari usus halus sukar didiagnosis dan bertanggungjawab 
untuk sebagian besar kasus perdarahan saluran cerna yang tidak jelas. 
Namun perdarahan usus halus jarang terjadi. Penyebab tersering adalah 
ektasis dan tumor. Penyebab yang lain adalah penyakit Chron, infeksi, 
iskemia , vaskulitis, varises usus halus, dan divertikel. 

Diverticulum Meckel's paling sering sebagai penyebab perdarahan 
SCBB pada anak anak. Pada dewasa « 40-60 tahun tumor usus halus 
sering sebagai penyebab perdarahan tersembunyi, dan pada umur » 50- 
60 tahun vaskuler ektasis sebagai penyebab utama. 

Vaskuler ektasis harus diterapi dengan terapi endoskopi jika mungkin. Jika 


tidak berhasil dapat dilakukan pembedahan segmental dari usus halus. 
t:tx#tvif 
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Penyebab Lain 

Penyebab perdarahan SCBA yang jarang adalah termasuk duodenitis 
erosif, fistula aortoenterik, tesi vaskuler, perdarahan herediter telangiektasis 
dan gastric antral vascular ectasia (watermelon stomach), lesi Dieulafoy, 
gastropati : prolaps dan hemobilia, hemosuccus pancreaticus (perdarahan 
dari saluran empedu dan saluran pankreas). 


PERDARAHAN SALURAN CERNA BAGIAN BAWAH 


Perdarahan SCBB, bila terjadi di bagian distal dari ligamentum 
Treitz. Insiden perawatan dari perdarahan SCBB seperlima dari perdarahan 
SCBA. Pada fisura ani menyebabkan perdarahan ringan dan nyeri, jarang 
memerlukan perawatan rumah sakit. Penyebab tersering perdarahan SCBB 
adalah divertikel, vaskuler ektasis (proksimal kolon pada umur » 70 tahun), 
neoplasma (terutama adenokarsinoma), kolitis (radang usus idiopatik, 
kolitis radiasi). Penggunaan AINS (khususnya aspirin), meningkatkan 
prevalensi SCBB sebesar 8646 pada pasien yang telah mempunyai kelainan 
kolon dan rektum. 


Perdarahan Divertikel 

Perdarahan divertikel biasanya tiba-tiba, tanpa nyeri, kadang-kadang 
masif, merupakan perdarahan arterial. Prevalensi meningkat dengan 
bertambahnya umur, umumnya di atas 80 tahun. Sekitar 2096 perdarahan 
SCBB berasal dari perdarahan divertikel. Dengan kolonoskopi, 6096 kasus 
terjadi pada kolon kiri. Namun, dengan pemeriksaan angiografi, lebih 
sering ditemukan pada kolon kanan. 

Perdarahan divertikel berhenti sendiri secara spontan pada 8046 kasus 
dan perdarahan ulang setelah 4 tahun terjadi pada 259 . Intra arterial 
vasopressin atau embolisasi dengan teknik superselektif dapat menghenti- 
kan perdarahan. Bila perdarahan menetap atau berulang dapat dilakukan 
tindakan reseksi segmental. 


Angiodisplasia 

Angiodisplasia (disebut juga vaskular ektasis atau angioektasis) 
memberikan kontribusi 305 pada perdarahan SCBB. Merupakan 
penyebab utama perdarahan kronik SCBB, jarang menyebabkan gangguan 
hemodinamik. Sebagian besar terjadi pada kolon kanan, lesi umumnya 
multipel, di mana jumlah lesi meningkat mengikuti pertambahan umur. 
Umumnya kelainan ini tidak berdarah, bila terdapat perdarahan umumnya 
karena adanya koagulopati, disfungsi platelet, serta penggunaan AINS 
ataupun antikoagulan. Terapi endoskopi hemostatik bermanfaat untuk 


pengobatan vaskuler ektasis. 
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Kolitis Iskemik 

Prevalensi kolitis iskemik meningkat seiring dengan peningkatan 
risiko penyakit kardiovaskuler. Keadaan ini terjadi akibat penurunan 
aliran darah mesenterik oleh karena penurunan tekanan darah ataupun 
terjadinya vasospasme.. Sering terjadi pada fleksura lienalis dan pada 
rectosigmoid junction. Pasien umumnya merasakan nyeri abdomen ringan 
yang terjadi tiba-tiba, yang kemudian diikuti dengan hematokezia atau- 
pun diare berdarah. Perdarahan biasanya berhenti sendiri. Pemeriksaan 
endoskopi menunjukkan perdarahan submukosa, dan dapat dijumpai 
adanya ulserasi. 


Penyakit Kolon Inflamatif 

Kolitis ulseratif menyebabkan perdarahan massif SCBB pada 0,146, 
sedangkan penyakit Crohn menyebabkan perdarahan massif 1,24. 
Perdarahan dapat berhenti sendiri pada setengah kasus, namun risiko 
perdarahan ulang sekitar 3596. Pada kolitis infeksiosa, perdarahan yang 
mengancam nyawa jarang terjadi. Pada pasien HIV, perdarahan SCBB 
terbanyak disebabkan oleh cytomegalovirus colitis, limfoma, dan kolitis 
idiopatik. 


Neoplasma 

Karsinoma menyebabkan 2-94 kasus hematokezia. Perdarahan 
disebabkan oleh erosi dan ulserasi permukaan tumor, dan umumnya per- 
darahan dieksaserbasi oleh karena penggunaan AINS. Karsinoma kolon kiri 
(sigmoid) lebih sering menyebabkan perdarahan rektal. Sedangkan karsinoma 
kolon kanan, lebih sering ditemukan sebagai anemia defisiensi besi. 

Polip kolon menyebabkan 5-11 perdarahan SCBB, serta 3-796 
anemia defisiensi besi. Umumnya polip yang berdarah berukuran » 1 cm. 
Polipektomi dilakukan bila perdarahan berasal dari polip kolon. 


Perdarahan Pasca Polipektomi 

Merupakan 0,2-1,896 komplikasi dari polipektomi kolonoskopi. Per- 
darahan terjadi terlambat, 14 hari sesudah polkipektomi. Faktor risiko 
perdarahan meliputi ukuran, cara pemotongan, morfologi polip, adanya 
komorbid (kardiovaskuler dan ginjal), umur (265), serta pengalaman dari 
endoskopis. 


Penyakit Anorektal 

Hemoroid menyebabkan perdarahan SCBB 2-96. Perdarahan yang di- 
sebabkan oleh fisura anal umumnya sangat jarrang. Ulserasi rectum umumnya 
disebabkan oleh iskemia lokal. Perdarahan karena varises rektum terjadi 


pada pasien dengan hipertensi portal, dan biasanya perdarahan berat. 
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GEJALA DAN TANDA KLINIS 


Perdarahan saluran cerna dapat muncul dengan manifestasi klinis 
yang berbeda. Hematemesis adalah muntah darah yang berwarna merah 
atau kecoklatan."$ Darah dapat berwarna kecoklatan bila terjadi konversi 
hemoglobin menjadi hematin oleh asam lambung." 

Melena menggambarkan tinja berwarna hitam yang mengandung 
darah yang telah mengalami proses pencernaan.” Tinja biasanya berwarna 
hitam seperti ter, berbau busuk, dan lengket.?$ Darah berwarna semakin 
gelap setelah melalui saluran cerna karena pemecahan hemoglobin oleh 
asam lambung dan pepsin di lambung atau oleh bakteri di usus. Perubahan 
warna tinja ini dipengaruhi lokasi perdarahan, jumlah dan laju perdarahan, 
serta kecepatan transit di usus. 

Hematemesis, dengan atau tanpa melena, biasanya mencerminkan 
perdarahan saluran cerna bagian atas.” Akan tetapi, hematemesis juga 
dapat ditimbulkan oleh lesi yang berasal dari usus halus walaupun hal ini 
jarang terjadi.“ Melena mencerminkan bahwa darah telah berada dalam 


saluran cerna selama minimal empat belas jam." 

Hematokezia adalah buang air besar dengan tinja yang disertai darah ber- 
warna merah.?$ Hematokezia biasanya merupakan manifestasi perdarahan 
saluran cerna bagian bawah. Namun, hematokezia juga dapat terjadi 


pada perdarahan saluran cerna atas bila darah tidak berada dalam saluran 
cerna cukup lama hingga terjadinya melena. Hal ini dapat terjadi pada 
perdarahan yang masif sehingga mengakibatkan instabilitas hemodinamik 
dan penurunan kadar hemoglobin. 

Perdarahan gastrointestinal samar merupakan perdarahan saluran 
cerna yang tidak dapat diidentifikasi secara makroskopik dan hanya 
dapat diketahui dengan pemeriksaan laboratorium (fecal occult blood test). 
Manifestasi klinis yang dapat terjadi akibat perdarahan gastrointestinal 


samar adalah anemia defisiensi besi. 


Membedakan perdarahan saluran cerna atas dan bawah. 

Hematemesis menunjukan sumber perdarahan berasal dari saluran 
SCBA. Melena menunjukkan darah berada dalam saluran cerna selama 
paling tidak 14 jam. Jadi lebih proksimal sumber perdarahan, lebih mungkin 
terjadi melena. Hematokezia biasanya diakibatkan perdarahan saluran 
cerna bawah, meskipun dapat terjadi pada perdarahan saluran cerna 
atas yang banyak, dan bila hal ini terjadi akan mengakibatkan gangguan 
hemodinamik dan penurunan hemoglobin. Lesi perdarahan dari usus 
halus dapat mengakibatkan melena atau hematokezia. Petunjuk yang 
lain dari perdarahan saluran cerna atas adalah bising usus meningkat 
dan peningkatan nitrogen urea darah (akibat berkurangnya volume dan 
protein darah diserap di usus halus). 


& 


Ona 
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Tidak ditemukan darah pada aspirasi nasogastrik ditemukan pada 184 
pasien dengan perdarahan SCBA. Pada keadaan ini perdarahan biasanya 
bersumber dari duodenum. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | PENDEKATAN KLINIS DAN PEMERIKSAAN LABORATORIUM 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 


IMAGING, EKG, DLL) 


Anamnesis dan pemeriksaan fisik bermanfaat untuk membantu 
mengetahui lokasi, derajat, dan lama perdarahan, serta menilai prognosis 
dan risiko perdarahan ulang." Pemeriksaan pertama yang harus dilakukan 
adalah penentuan status hemodinamik dan derajat perdarahan dengan 
pengukuran tekanan darah dan denyut jantung.” Perdarahan yang 
nyata secara klinis dapat mengakibatkan perubahan tekanan darah dan 
laju denyut jantung dengan perubahan posisi, takikardi, dan hipotensi. 
Tekanan darah sistolik lebih rendah dari 100 mgHg pada pasien yang 
sebelumnya normotensif dengan denyut nadi lebih dari seratus kali per 
menit menunjukkan volume darah yang berkurang 2096. Tekanan darah 
yang berkurang lebih dari 10 mmHg dan denyut nadi yang meningkat 
dua puluh kali per menit pada perubahan posisi terlentang menjadi duduk 
menunjukkan kehilangan darah setidaknya 1000 ml. Walaupun demikian, 
pasien berusia muda dapat kehilangan darah yang cukup banyak tanpa 
gangguan hemodinamik karena adanya mekanisme kompensasi. 

Walaupun demikian, kadar hemoglobin tidak langsung turun pada 
perdarahan yang akut karena proporsi volume plasma dan sel darah merah 
yang hilang setara. Kadar hemoglobin dapat normal atau sedikit berkurang 
pada fase awal perdarahan. Kadar hemoglobin baru akan menurun saat 


cairan ekstravaskular masuk ke dalam pembuluh darah untuk meng- 
ganti volume yang hilang. Proses ini baru terjadi hingga 72 jam setelah 
perdarahan. Pada perdarahan gastrointestinal kronik, kadar hemoglobin 
dapat sangat rendah walaupun tekanan darah dan denyut nadi normal. 
Pemeriksaan laboratorium lain yang dapat dilakukan adalah hematokrit, 
hitung leukosit, hitung trombosit, waktu perdarahan, prothrombin time, 
partial thromboplastin time, kadar elektrolit serum, tes fungsi hati, dan 
tes fungsi ginjal 23 


PERDARAHAN SALURAN CERNA BAGIAN ATAS 


Hematemesis biasanya mencerminkan perdarahan saluran cerna bagian 
atas dan lebih sering berasal dari atas pilorus.“$ Melena mencerminkan 
bahwa darah telah berada dalam saluran cerna selama minimal empat 
belas jam.8 Bila melena terjadi tanpa hematemesis, sumber perdarahan 
biasanya berasal dari pilorus atau di bawah pilorus.$ Perdarahan pada usus 


halus dapat bermanifestasi sebagai melena ataupun hematokezia.s.8 
pan 
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Riwayat penyakit dahulu perlu ditanyakan untuk mencari penyakit 
dasar, misalnya gejala nyeri epigastrik yang kronik, penyakit jantung, 
penyakit paru, penyakit ginjal, penyakit hati, dan kanker. Selain itu, 
riwayat obat-obatan yang dikonsumsi juga dapat membantu mengarahkan 
diagnosis, misalnya konsumsi aspirin yang berhubungan dengan gastro- 
pati erosif. Riwayat konsumsi alkohol dapat berhubungan dengan gastritis 
erosif atau sirosis hepatik.s 

Riwayat usaha muntah yang kuat sebelum hematemesis dapat ber- 
hubungan dengan sindrom Mallory-Weiss. Bila varises esofagus pecah 
dan berdarah secara perlahan, pasien dapat merasakan darah berkumpul 
naik ke dalam kerongkongan dan sebenarnya tidak dimuntahkan. Riwayat 
perdarahan pada lokasi lain dapat disebabkan sirosis hepatik atau disk- 
rasia darah. 

Tanda klinis lain yang mendukung perdarahan saluran cerna bagian 
atas adalah bising usus yang meningkat." Bising usus yang hiperaktif 
menunjukkan adanya darah yang melewati usus.8 Nyeri perut yang disertai 
ketegangan periumbilikal dan distensi biasanya menunjukkan transit darah 


yang cepat dalam usus, misalnya pada perdarahan masif." 

Spasme otot rektus abdominalis dan nyeri tekan epigastrik dapat 
berhubungan dengan ulkus peptik. Pada keganasan gastrik, dapat diraba 
massa epigastrik dan pembesaran kelenjar getah bening supraklavikular 
kiri.8 Splenomegali dapat disebabkan hipertensi porta! atau kelainan 
hemopoetik. Ikterus, spider nevi, konsistensi hati yang keras, asites, eriterma 
palmar, ginekomastia, kontraktur Dupuytren, venous hum pada umbilikus, 
atau bruit arterial pada hati menunjukkan adanya kemungkinan penyakit 
hati. Pelebaran vena-vena superfisial di atas umbilikus yang disertai sple- 
nomegali memberikan petunjuk kuat adanya hipertensi portal. 

Pemeriksaan rektum secara digital harus segera dilakukan jika ter- 
dapat syok hipovolemik tanpa perdarahan yang nyata. Pemeriksaan ini 
dapat menentukan adanya lesi lokal pada rektum yang mengakibatkan 
perdarahan atau indurasi, nodularitas, dan rigiditas kavum Douglas yang 
menunjukkan adanya metastasis atau endometriosis.8 Pemeriksaan ini 
juga dapat membantu menduga derajat perdarahan. Adanya feses yang 
kehitaman atau merah marun menunjukkan perdarahan yang berat, 
sedangkan warna feses yang normal menunjukkan perdarahan minimal. 

Aspirat nasogastrik tanpa darah dapat terlihat pada enam belas persen 
pasien dengan perdarahan saluran cerna bagian atas dan biasanya berasal 
dari perdarahan duodenum.s Pada pasien yang hanya mengalami melena, 
intubasi nasogastrik dapat dilakukan untuk membantu menentukan lokasi 
perdarahan. Pipa nasogastrik dimasukkan hingga setinggi esophagogas- 
tric junction, yaitu sekitar 40 cm dari gigi seri, dan kemudian dilakukan 
aspirasi setelah air diinjeksi melalui pipa tersebut. Bila ditemukan darah. 
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maka sumber perdarahan mungkin berasal dari esofagus atau gaster. Jika 
tidak ditemukan darah, pipa dimasukkan ke dalam lambung dan dilakukan 
aspirasi kembali. Jika tidak ditemukan darah, sumber perdarahan mungkin 
berasal dari distal gaster. Prosedur ini mudah, bermanfaat, dan aman, 
tetapi bukan merupakan diagnosis pasti. Pemasangan pipa nasogastrik 
juga bermanfaat untuk menentukan derajat perdarahan. Melalui pipa 
tersebut, lavase lambung dapat dilakukan untuk meprediksi keaktifan 
perdarahan. 

Kadar urea nitrogen darah (BUN/blood urea nitrogen) meningkat pada 
perdarahan gastrointestinal.' Namun, rasio BUN dan kreatinin pada per- 
darahan saluran cerna bagian atas lebih tinggi dibandingkan perdarahan 
saluran cerna bagian bawah. Rasio BUN dan kreatinin yang lebih dari 25:1 
lebih mencerminkan perdarahan saluran cerna bagian atas. 


PERDARAHAN SALURAN CERNA BAGIAN BAWAH 


Hematokezia biasanya merupakan manifestasi perdarahan saluran 
cerna bagian bawah walaupun sumber perdarahan juga dapat berasal 
dari atas ligamentum Treitz bila terjadi perdarahan masif. Hal ini ditandai 
dengan instabilitas hemodinamik dan penurunan kadar hemoglobin." 

Riwayat penyakit dahulu dan obat-obatan yang dikonsumsi perlu 
ditelusuri dengan baik, misalnya riwayat hemoroid, inflammatory bowel 
disease, penyakit hati, koagulopati, dan penggunaan NSAID atau warfarin. 
Gejala-gejala lain yang menyertai perdarahan juga perlu ditanyakan. 
Riwayat anoreksia atau berat badan yang menurun dapat berhubungan 
dengan keganasan. Nyeri perut, diare, dan feses yang disertai mukus dapat 
berhubungan dengan inflammatory bowel disease atau proses spesifik. 
Feses yang disertai blood streak dan nyeri perianal dapat berhubungan 
dengan hemoroid atau fisura ani.11? Feses yang disertai blood streak, 
darah yang bercampur mukus, diare, tenesmus, atau urgency biasanya 
menunjukkan kelainan pada sigmoid atau rektum.$ 

Pemeriksaan fisis yang lengkap diperlukan untuk menilai derajat 
perdarahan atau status hemodinamik, mencari sumber perdarahan, dan 
kemungkinan etiologi. Tekanan darah, denyut nadi, dan warna kulit dapat 
membantu menentukan tingkat kehilangan darah. 

Tanda-tanda klinis lain yang dapat dicari adalah stigmata sirosis 
hepatik dan pembesaran limpa untuk menentukan adanya hipertensi 
portal. Terabanya massa di abdomen mendukung adanya keganasan. 
Inspeksi juga dapat dilakukan untuk melihat adanya fisura ani atau 
hemoroid. Pemeriksaan rektum secara digital dapat dilakukan untuk 
membuktikan adanya perdarahan dan adanya massa.$? 

Sekitar sepuluh persen kasus hematokezia dapat terjadi karena 
perdarahan saluran cerna bagian atas. Aspirasi pipa nasogastrik 
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diperlukan pada keadaan ini untuk membuktikan adanya perdarahan 
saluran cerna bagian atas. Jika ditemukan darah, maka kemungkinan 
besar perdarahan berasal dari atas ligamentum Treitz dan perlu segera 
dilakukan esofagogastroduodenoskopi.? Data lain yang dapat membantu 
membedakan sumber perdarahan adalah bising usus dan rasio BUN- 
kreatinin.54 

Perdarahan gastrointestinal samar dapat diidentifikasi berdasarkan 
gejala klinis, temuan pemeriksaan fisik, dan terutama pemeriksaan fecal 
occult blood. Namun, sebagian besar kasus perdarahan gastrointestinal 
samar tidak menunjukkan gejala klinis. Gejala klinis biasanya timbul 
sekunder akibat anemia defisiensi besi, misalnya rasa lelah, palpitasi, 
exertional dyspnea, pika, atau restless leg syndrome. Temuan pemeriksaan 
fisik yang mungkin didapatkan adalah koilonikia, glositis, atrofi papila 
lidah, keilitis, rinitis atrofik, papiledema, tuli, paresis nervus kranial, dan 
perdarahan retina. Pemeriksaan laboratorium sederhana yang dapat 
dilakukan untuk mendeteksi perdarahan gastrointestinal samar adalah 
guaiac test.” 


PEMERIKSAAN PENUNJANG LAIN 


Endoskopi merupakan pemeriksaan diagnostik pilihan terhadap 
perdarahan saluran cerna bagian atas. Endoskopi sebaiknya segera di- 
lakukan bila terdapat instabilitas hemodinamik (hipotensi, takikardi, dan 
perubahan postural tekanan darah dan denyut nadi). Selain itu, pada kasus 
perdarahan minor endoskopi juga memberikan manfaat dalam peng- 
ambilan keputusan pengelolaan." 

Pada pasien dengan perdarahan yang banyak dan risiko yang tinggi 
(misal, varises, ulkus dengan perdarahan aktif atau pembuluh darah yang 
terlihat), endoskopi dapat digunakan untuk memberikan terapi hemostatik 
endoskopik. Pasien dengan risiko rendah (ulkus dengan dasar yang bersih, 
robekan Mallory-Weiss yang tidak berdarah, atau gastropati erosif) dengan 
tanda vital dan nilai hemoglobin yang baik dapat dipulangkan ." 

Endoskopi saluran cerna atas juga perlu dilakukan pada pasien dengan 
hematokezia dan instabilitas hemodinamik untuk menyingkirkan kemung- 
kinan sumber perdarahan yang berasal dari saluran cerna atas (Gambar 
2). Sigmoidoskopi dapat dilakukan pada pasien dengan perdarahan 
saluran cerna bagian bawah, tetapi prosedur ini sulit dilakukan jika ter- 
dapat perdarahan aktif. Sigmoidoskopi terutama bermanfaat pada pasien 
yang berusia kurang dari empat puluh tahun dengan perdarahan minor. 
Kolonoskopi merupakan prosedur pilihan pada perdarahan saluran cerna 
bagian bawah, kecuali bila perdarahan sangat masif. Pada perdarahan 


saluran cerna bagian bawah yang masih aktif, angiografi bermanfaat untuk 
menentukan letak perdarahan (ekstravasasi kontras ke dalam lumen 
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saluran cerna) sehingga dapat dilakukan pemberian vasopresin intraarterial 
atau embolisasi. 

Perdarahan gastrointestinal obscure adalah perdarahan saluran cerna 
kronik atau akut rekuren tanpa sumber perdarahan yang dapat diiden- 
tifikasi melalui pemeriksaan endoskopi rutin dan radiologis dengan 
kontras. Langkah diagnostik selanjutnya yang biasanya dilakukan adalah 
push enteroscopy yang dapat melihat seluruh duodenum dan sebagian 
jejunum. Push enteroscopy dapat mengidentifikasi sumber perdarahan 
pada 20-404 pasien dengan perdarahan gastrointestinal obscure. Dengan 
endoskopi kapsul video, inspeksi dapat dilakukan terhadap seluruh usus 
halus dan identifikasi sumber perdarahan berhasil dilakukan pada 30-654 
pasien dengan perdarahan gastrointestinal obscure. Namun, endoskopi 
kapsul video sulit dimanipulasi sehingga visualisasi penuh usus halus sulit 
didapatkan. Selain itu, pengambilan sampel jaringan dan pemberian terapi 
tidak dapat dilakukan." 

Pasien dengan perdarahan gastrointestinal obscure yang berlanjut 
dan membutuhkan transfusi atau rawat inap berulang memerlukan 
pemeriksaan lebih lanjut. Skintigrafi menggunakan eritrosit berlabel “Tc 
atau angiografi dapat dilakukan. Bila semua pemeriksaan tidak berhasil 
menemukan sumber perdarahan, endoskopi intraoperatif sebaiknya 
dilakukan." 

Evaluasi perdarahan gastrointestinal samar biasanya dimulai dengan 
kolonoskopi, khususnya pada pasien yang berusia lebih dari 40 tahun. 
Endoskopi saluran cerna atas hanya dilakukan bila terdapat anemia 
defisiensi besi atau gejala gastrointestinal bagian atas. Jika pemeriksaan 
endoskopi standar tidak menemukan sumber perdarahan, enteroskopi, 
endoskopi kapsul video, dan/atau enteroklisis dapat dipertimbangkan.2s 


PERDARAHAN SALURAN CERNA DENGAN SUMBER TIDAK JELAS 


Perdarahan saluran cerna dengan sumber yang tidak jelas didefinisikan 
sebagai perdarahan yang persiten atau berulang dengan sumber per- 
darahan yang tidak dapat diidentifikasi dengan pemeriksaan rutine x ray 
kontras dan endoskopi. Perdarahan dapat terlihat sebagai melena atau 
hematokezia atau tidak kelihatan. Enterosopi yang dirancang kusus untuk 
melihat duodenum dan sebagian jejunum merupakan pemeriksaan tahap 
lanjutan. Enteroskopi dapat mendeteksi sumber perdarahan 20-404 pasien 
dengan sumber perdarahan yang tidak jelas. Endoskopi video kapsul 
yang memungkinkan pemeriksaan dalam usus halus dapat meningkat- 
kan nilai diagnostik perdarahan tersembunyi. Teknik baru dengan meng- 
gunakan endoskopi double baloon memungkinkan endoskopies meme- 
riksa dan melakukan pengobatan pada daerah seluruh usus halus. Jika 
enteroskopi dan endoskopi video kapsul nagatif atau tidak tersedia 


Be ———-A 


DIAGNOSIS BANDING 


Na 
TERAPI Resusitasi harus dilakukan jika pasien mengalami perdarahan gastro- 


NON-FARMAKOLOGIK 


XXXIV. Perdarahan Saluran Cerna | 437 


maka spesialis radiologi dapat melakukan pemeriksaan usus halus dengan 
enteroclysis. Tehnik baru yang sedang dikembangkan yaitu penggunaan 
CT dan MR enterografi. 

Pasien dengan perdarahan menetap yang tidak jelas atau perawatan 
berulang, merupakan indikasi untuk dilakukan pemeriksaan sel darah 
merah Tc-label scintigrafi. Angiografi bermanfaat walaupun perdarahan 
telah hilang. Bila semua uji tidak dapat menemukan sumber perdarahan 
maka endoskopi intraoperatif merupakan indikasi pada pasien dengan 
perdarahan berulang berat, perdarahan persisten yang memerlukan 
transfusi berulang. 


PERDARAHAN SALURAN CERNA TERSEMBUNYI 


Perdarahan saluran cerna yang tersembunyi bermanifestasi sebagai 
tes positif darah pada tinja atau anemia defisiensi besi. Pada keadaan 
ini umumnya harus di awali dengan pemeriksaan endoskopi, khususnya 
pada pasien » 40 tahun. Jika evaluasi pada kolon negatif, Sebagian pasien 
dilakukan endoskopi saluran cerna atas terutama jika ditemukan anemia 
defisiensi besi atau adanya gejala gastrointestinal. Rekomendasi lain 
mengajurkan endoskopi atas pada semua pasien, karena 25-4056 ditemukan 
gangguan pada endoskopi saluran cerna atas. Jika tes endoskopi standar 
tidak menemukan diagnosis, maka enteroskopi, endoskopi kapsul video 
dan atau enteroclysis dapat dipertimbangkan pada pasien dengan anemia 
defisiensi besi. 


Lihat Tinjauan Umum 


intestinal yang berat. Cairan salin normal dapat segera diberikan untuk 
menggantikan volume intravaskular yang hilang. Pemberian oksigen 
bermanfaat untuk memaksimalkan kapasitas darah membawa O,. Pem- 
berian transfusi darah bergantung pada usia pasien, adanya penyakit 
kardiopulmonar penyerta, dan derajat perdarahan. Secara umum, 
hematokrit sebaiknya dipertahankan pada kadar 3096 untuk pasien tua 
dan 2096 untuk pasien muda yang sehat. Akan tetapi, hematokrit bukan 
merupakan satu-satunya indikator transfusi darah. Ketidakstabilan tanda 
vital dan perdarahan yang terus berlangsung juga merupakan indikator 
transfusi. 

Pemasangan pipa nasogastrik dan lavase lambung diharapkan dapat 
mengurangi distensi lambung dan memperbaiki proses hemostatik, tetapi 
tidak bertujuan untuk menghentikan perdarahan. Prosedur ini juga ber- 
manfaat untuk mempersiapkan endoskopi dan memperkirakan derajat 
perdarahan.8 
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PA AA 
TERAPI ENDOSKOPIS 

Pada kasus tukak peptik, terapi endokopis ditujukan untuk perdarahan 
tukak yang aktif dan tukak dengan pembuluh darah yang tampak. Metode 
yang dapat dilakukan adalah termal kontak (elektrokoagulasi monopolar 
atau bipolar, heater probe), termal nonkontak (laser), atau nontermal 
(adrenalin, polidokanol, alkohol, sianoakrilat, atau penggunaan klip). 

Terapi endoskopis yang relatif mudah adalah penyuntikan adrenalin 
1:10.000 sebanyak 0,5-1 mi per injeksi.?10 Adrenalin menyebabkan 
vasokonstriksi sehingga platelet dapat bekerja lebih optimal. Metode 
termal kontak bekerja dengan menggunakan tekanan langsung dan terapi 
termal untuk mencapai hemostasis. Metode ini sama efektifnya dengan 
metode nontermal (injeksi). Fototerapi laser menggunakan laser Nd:YAG 
untuk menciptakan panas. Metode ini tidak seefektif metode termal kontak 
karena tidak adanya tekanan yang memberikan efek tamponade.!/ 

Terapi endoskopis yang dapat digunakan dalam penanganan varises 
esofagus adalah ligasi varises dan skleroterapi endoskopis.3 Ligasi merupa- 
kan pilihan pertama untuk mengatasi perdarahan akibat varises esofagus. 
Ligasi menurunkan mortalitas, perdarahan ulang, perforasi esofagus, dan 
pembentukan striktur lebih baik dibandingkan dengan skleroterapi. 
Skleroterapi dapat digunakan sebagai alternatif bila ligasi sulit dilakukan 
karena perdarahan masif atau teknik yang sulit dilakukan. 

Pada perdarahan saluran cerna bagian bawah, kolonoskopi dapat 
digunakan untuk melakukan ablasi dan reseksi polip atau mengendalikan 
perdarahan akibat kanker kolon. Colonoscopic bipolar cautery, monopolar 
cautery, heater probe application, argon plasma coagulation, dan laser 
dapat digunakan untuk mengobati angiodisplasia dan kolitis radiasi. 


INTERVENSI RADIOLOGIS 


Terapi angiografi dapat dipertimbangkan bila perdarahan tetap ber- 
langsung dan sumber perdarahan belum dapat ditentukan. Selain itu, 
terapi angiografi juga diindikasikan bila terapi endoskopis dinilai gagal 
atau bila pembedahan terlalu berisiko. Tindakan yang dapat dilakukan 
adalah berupa penyuntikan vasopresin atau embolisasi arterial.? 

Pada perdarahan varises, TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic 
Shunt) dapat dipertimbangkan.3 Prosedur ini terutama dipertimbangkan 
pada perdarahan yang tidak dapat diatasi dengan terapi endoskopis, 
perdarahan yang memerlukan tamponade balon, dan perdarahan ulang 


yang refrakter dengan terapi endoskopis.1 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


KOMPLIKASI 


TINDAKAN BEDAH 


Pembedahan dilakukan jika terapi medik, endoskopis, dan radiologis 
dinilai gagal. Tindakan bedah emergensi menyebabkan tingkat mortalitas 
dan morbiditas yang lebih tinggi. Pembedahan elektif masih diperlukan 
untuk mengatasi penyakit-penyakit tertentu, misalnya divertikel Meckel 
dan keganasan.? 


AGEN FARMAKOLOGIS 


Penggunaan obat-obatan antifibrinolitik, misalnya asam tranexamat, 
cukup rasional karena tingginya kandungan enzim-enzim fibrinolitik pada 
traktus digestif. Penggunaan asam tranexamat pada pasien dengan per- 
darahan gastrointestinal dapat menurunkan kejadian perdarahan ulang 
sebesar 20-30X, tindakan operatif sebesar 30-40X, dan tingkat mortalitas 
sebesar 4094.14 

Pada perdarahan varises esofagus, vasopresin, somatostatin, dan 
octreotide merupakan obat-obatan yang bermanfaat menurunkan 
aliran darah splanknik. Vasopresin diberikan dengan dosis 10 unit/jam 
bersamaan dengan nitrogliserin untuk mencegah insufisiensi koroner.! 
Somatostatin dan analognya, octreotide, mempunyai efek terapi yang 
lebih baik dari vasopresin.? Somatostatin diberikan dengan dosis awal 
250 yg secara bolus dan dilanjutkan per infus 250 yg selama 12-24 jam 
atau hingga perdarahan berhenti. Octreotide diberikan secara bolus 
100 ug dan dilanjutkan dengan infus 25 yug/jam selama 8-24 jam atau 
hingga perdarahan berhenti.? 

Obat anti-sekresi asam yang bermanfaat untuk mencegah perdarahan 
ulang karena tukak peptik adalah inhibitor pompa proton. Pemberian 
omeprazol diawali dengan bolus 80 mg, dilanjutkan per infus 80 mg/ 
jam selama 72 jam, dan per oral 20 mg/hari selama delapan minggu." 
Antasida, sukralfat, dan antagonis reseptor H2 dapat diberikan untuk 
tujuan penyembuhan mukosa lesi perdarahan. Pemberian vitamin K pada 


pasien dengan penyakit hati kronis dengan perdarahan saluran cerna 


bagian atas diperbolehkan dengan pertimbangan tidak merugikan dan 
relatif murah. 

Hemoroid, fisura ani, dan ulkus rektum soliter dapat diobati dengan 
bulk-forming agent dan siz baths. Kombinasi estrogen dan progesteron 
dapat mengurangi perdarahan akibat angiodisplasia. Obat Usa 


dapat diberikan pada pasien dengan IBD.? 


Syok, kematian 
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Fr. | 


ALGORITME 


A3 


Esophageal Verices Mallary-Weiss Tear 
Flat, Ligation (preferred) Active No active 
pigmented spot or Sisclerotherapy bleeding bleeding 
Nov PPI No IV PPI ICU for 1-2 days, Endoscopic| No 
or endoscopic ward dor 2-3 days therapy | lendoscopic 
therapy 


Clean base 


Active bleeding 
Or visible vessel Athemntaat 


1 


IV PPI therapy IV PPI therapy 
“# endoscopic “/- endoscopic 
therapy therapy 


ICU for 1 day: 
ward for 2 days 


or endoscopic 
therapy 


therapy 


Ward for 3 days Ward for 3 days jl 
Acute Lower GI Bleeding 


Hemodynamic 
instability 


Upper 
endoscopy 
Colonoscopy 


Mild to moderate 


bleedeing persists 


Enteroscopy 


No hemodynamic 
instability 


Agex40 years Age»40 years 


Flexible sigmoidoscopy Colonoscopy 
(colonoscopy if familial 
Bieeding staps 


colon cancer, iron 
Consider 


enteroscopy, 
video capsule, 
enteroclysis, 

angiography 
if major blood lossi 


deficiency anemia, 
Or copius bleeding)" 


Bleeding staps 


Angiography 
(Tc- RBC scan 
may be done first) 


Te-RBC scan 
and/or angiography 


Enteroscopy 


Intraoperative 
endoscopy 


Video capsule 


Consider intraoperative 
endoscopy 


PROGNOSIS Penilaian risiko kematian pada pasien dengan perdarahan saluran 
cerna sangat diperlukan dalam pengelolaan pasien. Rockall et al berhasil 
mengidentifikasi beberapa faktor risiko yang dapat digunakan untuk 
memprediksi tingkat mortalitas. Total skor kurang dari tiga merupakan 
indikasi prognosis yang baik, sedangkan skor lebih dari delapan men- 
cerminkan risiko kematian yang tinggi." 


—— 


Variabel 


Skor 
0 
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Tabel 3. Sistem scoring Rockall terhadap risiko perdarahan ulang dan kematian pada perdarahan 
gastrointestinal akut? 


1 


2 


Usia (tahun) 
syok 


Komorbiditas 


Diagnosis 


Stigmata 
perdarahan 
mayor 


«60 tidak ada 
(tekanan darah 
sistolik » 100 mmHg, 
nadi «100) 

Tidak ada yang 
mayor 


Mallory Weiss, tidak 
ada lesi, tidak ada 
stigmata perdarahan 
Tidak ada atau ter- 
dapat dark spot 


60-79 Takikardia (te- 
kanan darah sistolik 
»100 mmHg, nadi 
»100) 


Diagnosis lain 


280 hipotensi (te- 
kanan darah sistolik 
«100 mmHg, nadi 
»100) 

Gagal jantung, 
penyakit jantung 
iskemik, komorbid 
mayor lain 
Keganasan saluran 
cerna atas 


Darah pada saluran 
cerna atas, adherent 
clot, visible/spurting 
vessel 


Gagal ginjal, gagai 
hati, keganasan 
yang telah 
bermetastasis 


Beberapa indikator prognosis pada perdarahan saluran cerna bagian 
atas telah diidentifikasi. Indikator yang paling penting adalah penyebab 
perdarahan. Perdarahan yang berasal dari varises mempunyai tingkat 
mortalitas dan risiko perdarahan ulang paling tinggi. Tingkat mortalitas 
perdarahan akibat varises saat perawatan awal setidaknya mencapai 30X 
dan risiko perdarahan ulang mencapai 50-7096. Indikator prognosis yang 


dapat digunakan pada perdarahan saluran cerna bagian atas adalah warna 
aspirat nasogastrik dan warna feses.!? 


Tabel 4. Hubungan warna aspirat nasogastrik dan warna feses dengan tingkat mortalitas" 


Warna aspirat nasogastrik Warna feses Tingkat mortalitas (96) 


Jernih Coklat atau merah 6 

Coffee-ground Coklat atau hitam 8,2 
Merah 19,1 

Merah darah Hitam 12,3 
Coklat 19,4 
Merah 28,7 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi(A3, B3/B4, C3) 


Spesialis Penyakit Dsalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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XXXV. DIARE AKUT 


DEFINISI 


Buang air besar dengan frekuensi yang meningkat dari biasanya atau 
lebih dari tiga kali sehari dengan konsistensi tinja yang lebih lembek atau 
cair dan bersifat mendadak datangnya serta berlangsung dalam waktu 
kurang dari dua minggu 

Definisi menurut WHO, buang air besar dengan frekuensi lebih dari 
tiga kali dengan konsistensi tinja yang lebih lembek atau cair dalam 24 
jam dengan atau tanpa disertai dehidrasi 

Dua unsur penting pada diare akut yaitu: frekuensi defekasi dan 
konsistensi feses 


PATOGENESIS SINGKAT 


Transmisi terjadi melalui 3 rute utama yaitu: melalui makanan, air 
yang tercemar dan orang ke orang. Faktor host yang berperan dalam 
timbulnya diare akut antara lain: keasaman lambung, motilitas usus dan 
enzim pencernaan. Faktor agen (patogen) yang menginfeksi dipengaruhi 
oleh rute transmisi penyakit. Campilobakter jejuni ditransmisikan melalui 
makanan, shigella dan criptosporidium parvum melalui air yang tercemar. 
Setelah kuman masuk, kemampuan untuk menempel dan penetrasi ke 
dalam mukosa sel, kemampuan memproduksi toksin yang mempengaruhi 
sekresi di usus merupakan proses infeksi selanjutnya. Kuman yang mem- 
bentuk koloni juga bisa menginduksi diare. 


KLASIFIKASI BERDASARKAN MEKANISME DIARE 


Enterotoksigenik dikenal sebagai diare sekretorik atau 
watery diarrhea 

Enterovasif dikenal sebagai diare inflamasi 

Diare pada wisatawan 

Diare akibat pemakaian antibiotika 
Diare pada tempat perawatan (day care) 


DD So Nb 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 


(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 


Diawali dengan menanyakan durasi dan frekuensi diare untuk mem- 
bedakan dengan diare kronis. Keluhan yang menyertai seperti demam, 
nyeri abdomen, mual dan muntah. Meliputi makanan/minuman dalam 
6-24 jam terakhir seperti: ayam/bebek/unggas lainnya, makanan yang 
tidak dipasteurisasi, seafood atau kerang, konsumsi keju, susu, telur 
mayonaise, nasi goreng, sayur dan buah kaleng, kacang, buah rapsberry 
segar. Riwayat pemakaian obat antibiotika, riwayat perawatan di Rumah 
sakit atau day care. Berenang, perjalanan keluar kota (wisatawan), pola 
kehidupan seksual. Pola diare (sekretorik atau inflamatif), kontak infek- 
sius disekitar pasien, tempat tinggal. Pasien dengan diare cair hebat dan 
dehidrasi, diare berdarah, berlendir, demam tinggi, » 6 kali dalam 24 jam, 
durasi diare »48jam, diare dengan nyeri perut hebat pada pasien usia 
»50tahun, diare pada geriatri, pasien HIV atau kanker membutuhkan 
evaluasi lebih lanjut. 

Karakteristik feses: bau busuk, mengambang, sulit disiram, berminyak, 
adanya makanan yang utuh, darah segar, diare dengan air yang banyak, 
tenesmus, diare pada malam hari Masa inkubasi yaitu bila disertai dengan 
muntah bisa memprediksi etiologi. Bila terjadi dalam 6 jam setelah makan 
makanan tertentu kemungkinan suatu toksin S.aureus atau B.cereus, bila 
antara 8-14 jam C.perfringens Bila »14jam kemungkinan suatu virus 


PEMERIKSAAN FISIK 


Penilaian status nutrisi pasien (berkaitan dengan risiko kematian) 
Status hidrasi (mukosa kering, facies cholerica, vox cholerica, washer 
woman hand, turgor menurun, mata cekung, perfusi perifer, pulsasi vena 
juguler yang tidak terlihat) Hemodinamik (perubahan kesadaran, tekanan 
darah, takikardia). Nyeri perut, demam, distensi abdomen, hilangnya bis- 


ing Usus - 


PEMERIKSAAN LABORATORIUM 


Indikasi kuat pada diare disertai darah, panas »38.5, diare»48 jam 
tanpa perbaikan, dehidrasi, KLB, nyeri perut hebat pada usia »50 tahun, 
pada usia lanjut (»70 tahun) dan pada imunokompromais Pasien dengan 
diare « 24jam pada umumnya tidak memerlukan pemeriksaan lebih lanjut 
kecuali bila ada faktor risiko tersebut di atas. 

Darah perifer lengkap, ureum, kreatinin, elektrolit (Na, K, CI) analisis 
gas darah bila didapatkan tanda klinis kusmaull, immunoassay (toksin 
bakteri, antigen virus atau protozoa), pemeriksaan feses lengkap (lekosit, 
ditemukannya parasit, hifa) kultur dan resistensi feses (bila perlu) 
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DIAGNOSIS BANDING 1. Diare akibat bakteri, virus atau parasit, atau akibat antibiotika 


Pemeriksaan serologis: untuk amuba, yersinia, strongyloidosis, schistoso- 
miasis. Pemeriksaan foto polos bila di curigai adanya perforasi. Tindakan 
endoskopi pada keadaan tertentu. 


2. Diare terkait dengan penyakit lain seperti demam tifoid/paratifoid 


oa — — 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


ee 


REHIDRASI CAIRAN 


Penting diperhatikan jenis cairan, jumlah cairan, rute pemberian, 
pemantauan cairan yang akan diberikan Pilihan cairan yang bisa diguna- 
kan adalah Ringer Laktat, NaCI isotonik, juga bisa ditambah cairan atau 
bubuk oralit Jumlah cairan disesuaikan dengan jumlah yang keluar dari 
badan, secara umum bisa menggunakan Daldiyono skor. Rute bisa melalui 
intravena atau oral 

Jumlah cairan yang masuk dan perhitungan durasi pemberian dalam 
2 jam pertama harus diperhatikan. Pasien disarankan untuk menghindari 
susu, makanan pedas atau tinggi lemak, minuman bersoda/kafein dan 
alkohol. 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


a. Obat simptomatik: anti motilitas (diberikan bila memang diperlukan 
dalam waktu «3 hari) dan anti emetic. 
b. Antibiotika, anti jamur, anti protozoa dan anti helminti, sangat ter- 
gantung dengan kecurigaan etiologi: 
-  Salmonellosis: Ciprofloxacin 2x500mg, co-trimoxazol 2x960mg 
-  Shigellosis: kloramphenikol 4x500, ciprofloxacin 2x500mg 
-  Kolera: kloramphenikol 4x500mg, ciprofloxacin 2x500mg, 
co-trimoxazole 2x960mg 
-  Staphilokokus aureus: kloramphenikol 4x500mg 
-  Amubiasis: metronidazol 4x500mg atau tetrasiklin 4x500mg 
-  Giardiasis:metronidazol 3x250mg 
-  Candidiasis: mycostatin 3x 500.000unit 
-  Clostridium difficile: Metronidazol 3x500 mg 
-  Isospora belii atau cyclospora: co-trimoxazol 3x960mg 
-  Cryptosporidiosis: azitromisin 1x500mg 
-  Schistosoma:prazikuantel 40mg/kgBB satu kali pemberian 
-  Strongyloides: albendazol 400mg satu kali pemberian, ivermektin 
150-200ug/KgBB satu kali pemberian 
Cc. Penyakit usus inflamatif : 
-  Kortikosteroid, 
-  Anti-inflamasi : sulfasalazin, S-ASA, 
- Anti TNF-a - 
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“2 — 
d. Sindrom usus iritabel : 
- Obat anti anksietas dan anti depresan, 
- Obat anti kolinergik (dicyclomine), anti spasmodik (mebeverine) 
- Obat anti diare (loperamid), 
- Obat untuk meningkatkan massa tinja (psyllium hydrophylic mu- 
cilloid) 


Bea ea ni 


KOMPLIKASI Syok hipovolemik, asidosis metabolik, gagal ginjal akut, perforasi USUS 


PROGNOSIS - Ad vitam dubia ad bonam (sangat dipengaruhi oleh kondisi saat 


pasien datang dan kecepatan penanganan) 

- Ad functionam bonam 

- Ad sanactionam dubia ad bonam (faktor terkait kebiasaan host 
dan kebersihan lingkungan sangat berpengaruh) 


ALGORITME 
Diare Akut 
Anamnesis pemeriksaan fisik 
(Nilai apakah ada indikasi kuat 
pemeriksaan laboratorium) 
Pemeriksaan laboratorium 
Terapi non farmakologik dan simptomatik dapat 
diberikan pada semua pasien terapi antibiotika 
dipilih sesuai dengan kecurigaan penyebab diare 
dan tidak adanya kontraindikasi antibiotika 
WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dsalam Konsuitan Penyakit Tropik & Infeksi (A3, B3/ 
B4, C3) | 
REFERENSI 1. Principle and practice of infectious disease. Mandell, Douglas, and Bennett. 
2010 


2. Approach to adult with acute diarrhea. Uptodate Inc 
3.  Harrison's principles of Internal Medicine. 2005 
4. Konsensus Penatalaksanaan Diare Akut pada Dewasa di Indonesia. 2009 


| 5. www.who.int 
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XXXVI. NYERI PERUT 


NYERI PERUT 
H. Murdani Abdullah 


DEFINISI 


Nyeri perut: sensasi tidak menyenangkan yang berlokasi di perut 


Nyeri perut akut: nyeri perut dengan awitan cepat (tiba-tiba atau ber- 
langsung dalam hitungan menit sampai jam) dan berat 

Klasifikasi 

Nyeri viseral: diakibatkan peregangan atau distensi viscus abdominal 
atau dari inflamasi.nyeri difus dan kurang terlokalisir, umumnya terasa 
seperti terbakar atau kram. 

Nyeri somatik: berasal dari dinding abdomen, peritoneum parietal, akar 
mesenterium, atau diafragma. Lebih intens dan lebih terlokalisir diband- 
ingkan nyeri viseral. 

Referred pain: dirasakan di tempat yang lebih jauh daripada sumber nyeri 
namun masih pada dermatom atau neurosegmen yang sama. Biasanya 
tajam dan terlokalisir dengan baik sehingga menyerupai nyeri somatik. 


PATOGENESIS 


Nyeri viseral 

Sensasi dari visera abdomen diperantarai jaringan serat aferen C 
yang dirangsang terutama oleh peregangan, inflamasi, atau iskemia. 
Sebuah saraf splanknik aferen dapat menyediakan input sensoris dari 
beberapa organ dan memasuki system saraf spinal pada lebih dari satu 
level. Secara embriologis sebagian besar organ abdomen berasal dari 
struktur garis tengah (midline) dan memiliki inervasi bilateral sehingga 
nyeri abdomen tidak terlateralisasi dan terasa di bagian tengah, kecuali 
beberapa organ yang berada di lateral, seperti ginjal, ureter, kandung 
empedu dan ovarium, 


Nyeri somatik 

Nyeri dari peritoneum parietal biasanya lebih terlokalisir. Serat saraf 
somatik aferen memungkinkan lokalisasi stimuli dengan lebih tepat. Peri- 
toneum parietal tidak memiliki persarafan bilateral dan kepadatan serat 
saraf di peritoneum parietal jauh lebih tinggi dibandingkan visera abdomen 
sehingga lebih baik dalam identifikasi asal nyeri ketika peritoneum parietal 
teriritasi oleh cairan empedu, urine, pus, atau isi lumen. 


Y 
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—— 


Referred pain 

Referred pain terjadi karena tempat masuk neuron sensori kutaneus 
dan aferen viseral abdomen ke system saraf spinal sama. Aferen kutaneu 
dan viseral berakhir pada neuron sekunder yang sama pada dorsal saraf 
spinal sehingga terjadi misinterpretasi oleh otak mengenai asal rangsang 
nyeri. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 


ANANNESIS 


Lokasi nyeri 

Lokasi superior dan inferior nyeri bukan merupakan indicator yang 
baik dari organ terlibat, namun dapat diduga asal usus depan (foregut), 
usus tengah (midgut), atau (hindgut). 

Nyeri dari struktur usus depan (esophagus distal, lambung, duodenum 
proksimal, hati, system bilier, dan pancreas) seringkali muncul sebagai 
nyeri daerah tengah di epigastrium. Nyeri pancreas seringkali muncul 
sebagai neri di midepigastrium atau daerah kiri epigastrium dengan 
referred pain ke punggung. 

Nyeri dari usus tengah (usus halus, apendiks, kolon asendens, dan 
dua pertiga proksimal kolon transversum) biasanya terdapat di daerah 
periumbilikal, walaupun nyeri dari ileum (seperti pada ileitis Crohn) bias 
terjadi di kuadran bawah kanan. 

Nyeri dari organ usus belakang (kolon transversum distal, kolon 
desendens, dan kolon sigmoid) seringkali terdapat pada daerah tengah 
perut bawah antara umbilicus dan simfisis pubis. 


Perjalanan waktu 

Awitan nyeri abdomen dapat terjadi mendadak (detik sampai menit), 
progresif cepat (dalam 1-2 jam), atau perlahan (dalam beberapa jam). 
Nyeri abdomen tiba-tiba menandai kegawatan seperti rupture aneurisma 
abdominal, rupture kehamilan ektopik, atau perforasi ulkus peptikum. 
Nyeri yang terjadi setelah muntah seringkali menandai penyakit medis, 
sedangkan nyeri yang mendahului muntah seringkali mengindikasikan 
adanya penyakit surgical. Nyeri yang menetap selama lebih dari 6 jam 
setelah onset akut memiliki kemungkinan tinggi berupa surgical dan 
pasien sebaiknya dirawat. 


Intensitas dan deskripsi nyeri 
Karakteristik tipe dan berat nyeri dapat mengarahkan ke diagnosis 
tertentu. Nyeri ulkus peptic biasanya dirasakan sebagai nyeri tumpul 
dengan berat ringan sampai sedang. Nyeri intens dengan awitan tiba-tiba 
mengarah ke iskemia mesenterikum atau perforasi ulkus peptic. Kolik 
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adalah nyeri episodic dengan interval bebas nyeri. Ini seringkali terdapat 
pada kolik renal, namun kolik bilier biasanya merupakan nyeri konstan, 
menetap, tanpa periode bebas nyeri. Nyeri dengan intensitas berat dan 
seperti dirobek-robek umumnya terdapat pada diseksi aneurisma. Pasien 
dengan nyeri postprandial, menghindari makanan, penurunan berat bada, 
dan terdapat penyakit aterosklerosis sebaiknya dievaluasi kemungkinan 
angina mesenterik. 


Faktor yang memperberat dan memperingan nyeri 

Faktor yang memperberat dan memperingan nyeri dapat membantu 
menentukan penyebab. Nyeri yang berkurang dengan antacid meng- 
arah ke ulkus peptic atau esofagitis. Nyeri yang diperberat oleh gerakan 
mengarah ke peritonitis, sedangkan pasien yang terus menerus bergerak 
untuk mencari posisi nyaman umum terlihat pada obstruksi usus dan 
kolik renal. Pasien dengan proses retroperitoneal (seperti pancreatitis) 
umumnya nyeri berkurang dengan membungkuk ke depan, dan diper- 
berat dengan tidur terlentang. Nyeri yang berkurang dengan defekasi 
mengarah ke gangguan di kolon. 


Pemeriksaan Fisik 

Pemeriksaan abdomen paling baik dilakukan sebelum pemberian 
obat-obatan yang dapat mempengaruhi hasil pemeriksaan fisik. Langkah 
awal adalah mengobservasi posisi dan postur pasien untuk petunjuk yang 
dapat mengarahkan ke penyebab dasar. Tanda vital dapat menunjukkan 
takikardi dan hipotensi akibat perdarah intraabdominal atau syok septik. 
Demam akibat apendisitis, diverticulitis, dan kolesistitis biasanya tidak 
terlalu tinggi, sedangkan demam tinggi terdapat pada kolangitis, infeksi 
saluran kemih, penyakit radang panggul, atau perforasi viskus disertai 
peritonitis. 

Inspeksi abdomen dapat menunjukkan distensi abdomen yang meng- 
arah ke obstruksi usus atau adanya asites, sedangkan abdomen skafoid 
dan tegang terlihat pada peritonitis. 

Auskultasi abdomen sebaiknya dilakukan sebelum palpasi atau perkusi 
agar tidak mengganggu interpretasi bising usus. Tidak adanya bising usus 
merupakan tanda peritonitis difus. Bising usus hiperaktif intermiten yang 
terjadi bersamaan dengan memburuknya nyeri mengarah ke obstruksi |- 
usus. Bising usus hiperaktif nada tinggi juga dapat terlihat pada gastro- 
enteritis. Adanya suara percikan sukusi (succession splash) mengarah ke 
obstruksi gastric outlet. 

Perkusi abdomen dapat menilai adanya peritonitis. Nyeri akibat ketukan 
ringan menunjukkan inflamasi peritoneum parietal. Nyeri ini juga dapat 
muncul saat pasien batuk atau jika tempat tidur pasien digoyangkan. 
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Distensi abdomen dengan suara perkusi timpani mengarah ke obstruksi 


USUS. 
Palpasi abdomen dilakukan untuk menilai adanya rigiditas atau defens, 
dan juga untuk menentukan lokasi nyeri tekan maksimal. Rigiditas otot 


dinding abdomen muncul sebagai respons refleksif terhadap inflamasi 
peritoneum. Ini dinilai dengan menekan secara perlahan otot dinding 
abdomen dan menilai kelunakan atau rigiditasnya. Dianggap defens jika 
rigiditas otot dinding abdomen tidak berkurang pada inspirasi dalam. 
Palpasi abdomen sebaiknya dimulai pada tempat distal dari lokasi nyeri, 
kemudian secara perlahan bergeser ke tempat nyeri. Tempat nyeri fokal 
yang muncul akibat palpasi berguna untuk mempersempit kemungkinan 
organ yang terlibat. Nyeri tekan titik McBurney merupakan indikasi kuat 
apendisitis. Kolesistitis dan salpingitis seringkan terlokalisir dengan baik, 
dan salpingitis dapat dianggap apendisitis. Pasien dengan pemeriksaan 
abdomen normal dan mengeluhkan nyeri berat yang memburuk sebaiknya 
dicurigai terdapat infark mesenteric. 

Tanda Murphy merupakan nyeri akibat inspirasi dalam pada palpasi 
daerah subkostal kanan, mengarahkan adanya kolesistitis akut. Nyeri 
akibat ketokan ringan sudut kostovertebral seringkali terdapat pada 
pielonefritis. Uji Carnett merupakan respon nyeri ketika pasien 
menegangkan otot dinding abdomen dengan mengangkat kepalanya dari 
tempat tidur. Nyeri yang memberat dengan maneuver ini mengarahkan 
sumber nyeri dari dinding abdomen, sedangkan berkurangnya nyeri 
mengarahkan sumber nyeri dari viseral. Tanda iliopsoas merupakan nyeri 
akibat ekstensi pasif tungkai dan mengarah keabses psoas. Tanda obturator 


merupakan nyeri akibat rotasi paha pada posisi fleksi. Dari pemeriksaan 
rectum bias didapatkan nyeri tekan fokal akibat abses intraabdominal 
atau apendisitis. Pemeriksaan pelvis pada pasien perempuan dilakukan 
untuk mencari bukti salpingitis atau massa adneksa. Kanalis inguinal dan 
femoral, umbilicus, dan bekas luka operasi dicari-untuk evaluasi adanya 


hernia inkarserata. 


Laboratorium 

Pemeriksaan awal mencakup darah perifer lengkap dengan hitung 
jenis, elektrolit, fungsi ginjal, fungsi hati, amylase,dan urinalisis. Tes 
kehamilan sebaiknya dilakukan pada perempuan usia reproduktif. 
Pemeriksaan jenis darah dan cross-match darah sebaiknya dilakukan pada 
pasien yang membutuhkan pembedahan. Analisa gas darah dilakukan 
pada peritonitis, pancreatitis, iskemi usus, atau hipotensi untuk mencari 


asidosis metabolik atau hipoksemia. 
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DIAGNOSIS BANDING Ruptur atau perforasi viskus 


Pencitraan 

Foto polos dapat membantu evaluasi awal pasien dengan nyeri abdo- 
men akut. Film yang diambil sebaiknya mencakup foto toraks pada posisi 
tegak dan berbaring serta foto polos abdomen dalam posisi tegak. Foto 
polos dapat mengidentifikasi kasus obstruksi usus, perforasi viscus (udara 
bebas intraperitoneal paling baik terlihat pada foto toraks posisi tegak), 
udara di system vena porta atau system bilier, kalsifikasi (batu ginjal, 
pancreatitis kronik, batu empedu), pneumatosis (udara pada dinding 
usus), atau penebalan dinding usus. Foto abdomen dapat memperlihatkan 
hilangnya bayangan psoas normal yang menunjukkan proses peradangan 
intraabdomen. Foto toraks juga dapat memperlihatkan infiltrate paru, 
pneumotoraks spontan, atau efusi pleura simpatik (akibat infeksi atau 
iritasi subdiafragma). Untuk meningkatkan angka deteksi udara bebas di 
bawah diafragma pada foto toraks posisi tigak, pasien sebaiknya tetap 
berada dalam posisi tegak selam sekurangnya 5 menit sebelum foto 
dilakukan. 

Pemeriksaan lain adalah angiografi untuk pasien yang dicurigai 
mengalami iskemia mesenteri, atau studi gastrointestinal atas dengan 
kontras untuk pasien dengan kemungkinan perforasi ulkus peptic (dengan 
menggunakan kontras larut air untuk menghindari terjadinya peritonitis 
barium). Pemeriksaan kontras gastrointestinal bawah berguna dalam 
mengevaluasi kecurigaan obstruksi kolon, dan dapat digunakan sebagai 
pemeriksaan diagnostic sekaligus terapeutik pada kecurigaan volvulus 
kolon. Endoskopi lebih sensitive dan spesifik untuk abnormalitas mukosa 
daripada radiografi kontras. 

Ultrasonografi (USG) merupakan pemeriksaan noninvasive yang berguna 
untuk menunjukkan abnormalitas bilier termasuk kolelitiasis, pelebaran 
duktus, penebalan dinding kandung empedu, dan cairan perikolesistik. 
USG abdomen juga dapat menunjukkan adanya apendisitis akut, massa 
abdomen, hidronefrosis, penyakit peradangan panggul, dan kondisi lain 
yang menyebabkan nyeri abdomen. CT-scan dapat membantu diagnosis 
penyakit pancreas, aneurisma aorta abdominal, pengumpulan cairan 
intraabdominal, diverticulitis, obstruksi usus, apendisitis, dan keganasan. 
MRCP dapat mendeteksi obstruksi saluran empedu secara noninvasive 
dengan sensitivitas yang sama dengan ERCP. 


-  Pneumotoraks spontan 
-  Ruptur esofagus (sindrom Boerhaave) 
-  Ruptur lambung (biasanya akibat trauma) 


- Perforasi ulkus peptic 
-  Ruptur divertikulum (Meckel's, kolon) 
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-  Ruptur limpa 
- Ruptur kehamilan ektopik 


-  Ruptur atau diseksi aneurisma aorta 


-  Ruptur kista atau tumor 


Obstruksi viskus 


striktur peptik, neoplasma, ileus batu empedu) 
-  Perlengketan Intraabdominal 
-  Intususepsi 
-  Volvulus Intestina!l 
-  Strangulasi atau torsio hernia 


munis oleh batu 
- Batu ureter 


Iskemia 
-  Infark mesenteric 
-  Emboli paru 
-  Infark miokard 


Inflamasi 
-  Appendisitis 
-  Kolesistitis 
-  Pankreatitis 
-  Uikus yang berpenetrasi ke pancreas 
-  Divertikulitis 
-  Limfadenitis mesenteric 
-  Abses abdominal 
-  Sistitis atau pyelitis 
- Penyakit peradangan panggul 
-  Enteritis regional 
-  Toxic megacolon (biasanya akibat colitis ulseratif) 


Peritonitis 
-  Peritonitis bacterial spontan (jika terdapat asites) 
- Sekunder terhadap perforasi viscus 
- Sekunder terhadap kondisi inflamasi 


Gangguan sistemik 
-  Narcotic withdrawal 
- Keracunan logam berat 
- Penyakit kolagen vaskular 
-  Porfiria skut 
-  Familial Mediterranean fever 


Hereditary angioedema 


-  Obstruksi intraluminal saluran gastrointestinal tract (contoh: 


-  Obstruksi duktus sistikus (kolesistitis) atau duktus biliaris kom- 
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PENATALAKSANAAN 1. Terapi Umum 
- Cairan intravena 
- Puasa (NPO) sampai kemungkinan surgical disingkirkan 
-  NGT'jika dicurigai adanya obstruksi, ileus, atau perdarahan saluran 


cerna atas 


-  Balans cairan 
2. Terapi spesifik tergantung penyebab 
- Jika curiga gangguan bilier, dapat diberikan NSAID atau anti- 
spasmodic untuk nyeri 
- Jika nyeri perut belum jelas dapat diberikan opioid dosis kecil, 
misalnya morfin 2-4 mg iv 
3. Pada kecurigaan sepsis, kolesistitis, apendisitis, diverticulitis, atau 
perforasi viskus diberikan antibiotic spectrum luas 


-  Peritonitis 

- Perdarahan saluran cerna 
- Ileus obstruktif 

-  Sepsis 


- Syok septic 


- Syok hemoragik 
- Dehidrasi berat 
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P. | Initial assesment to include airway, brething (pu!se oximetri, 


ALG le) RIT M E respiratory rate) and circulation (monilor, intravenous access) 


/ 


Careful history 
- Chief complaint (associted symptoms - Medications 
of fever pain radiation nausea, - Coexistent disease (CAD, diabetes, 
vomiting, anorexia, melena, dysuna) hypertension) 
- Previous surgery - Tobacco/ alcohol use 


Physical examination: 
Routine examination to include evaluation for scars, 

hernia, pulsatile mass, lank ecchymoses, femoral and 
peripheral pulses upper and lower exlremity puises 


Consider ECG if clinicafy indicated 


Laboratory evaluation for most patients should include: Diagnosis made: UTI, acute MI, 
Complete blood count, electrolytes, liver studies, renal studies, |— diabetic ketoacidosis, pancrealitis, 
amylase/lipase, urinalysis, blood culture, cardiac enzymes hepatitis 


If no diagnosis after laboratory evaluation, 
proceed to initial radilogic studies 


PE 


Chest radiography: Kidney, ureter, bladder 
Evaluate for pneumonia, Plain film radiography 
free air, CHF, PE 


Dilated loops, of small Dilated toops, of large Dilated loops, air-fluid 
bowel, air-fuid levels bowel, air-fluid levels level with thumbprinting 
pneurnatosis intestinalis 


SBO, incarcerated LBO, diverticulitis, | 
hernia, appendicitis volvulus 
Mensenteric 
| ischemia 


No diagnosis made after initial evaluation (includes 
laboratory results and plain film radiography 


Condider ultrasonography if Condider CT if patient has: Angiography for Upper endoscopy for 
patient has: - Non specific abdominal pain evaluation of suspected evaluation of suspected 
- RU@ orepigastric pain - Suspected bowel obstruction mesentric ischemia peptic ulcer disease 
suspicious for biliary tract - Suspected mesentric ischemia 
disease - Suspected AAA (in s stable patient) 
- Suspected possible AAA - Suspected appenjicitis 
(in an unstable patient) - Suspected pancreatitis with signs 
- RLG pain suspicious for of sepsis to evaluate for infarction 
appendicitis and necrosis 


| 


PROGNOSIS Dubia ad bonam 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 


REFERENSI 1. The acute abdomen. Dalam: Avunduk, Canan, editor. Manual of Gastroenterology: 
Diagnosis and Therapy, edisi 3. Lippincott Williams & Wilkins: 2002: h.80-3. 

2. Kearney, DJ. Approach to the patient with gastrointestinal disorder. Dalam: 
Friedman SL, McOuaid KR, Grendell JH, editor. Current diagnosis and treat- 
ment in gastroenterology edisi 2. McGraw-HilI: 2003: h.28-33. 

3. Silen W. Abdominal pain. Dalam: Kasper DL, Braunwald E, Fauci AS, Hauser 
SL, Longo DL, Jameson JL, editor. Harrison's principles of internal medicine 
edisi 16. McGraw-Hill: 2005: h.82-5. 

4. Lyon C, Clark DC. Diagnosis of acute abdominal pain in older patients. Idiunduh 
15 November 2010). http://www.aafp.org/afp/2006/1101/p1537.pdf 
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TOPIK 


Penyusun: Ha 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


KEGAWATAN PADA IKTERUS OBSTRUKTIF 


C. Rinaldi A. Lesmana 


DEFINISI 


Ikterus adalah akumulasi abnormal dari bilirubin di dalam tubuh yang 
terjadi bila kadarnya melebihi 3 mg/dl. Hal ini akan menyebabkan warna 
kekuningan pada kulit, sklera, dan membran mukus. 


METABOLISME BILIRUBIN 


Bilirubin, merupakan hasil katabolisme heme didalam sistem retiku- 
loendotelial (RES). Didalam darah, bilirubin akan terikat pada albumin 
yang kemudian akan dibawa ke hepar dan albuminnya akan dilepaskan. 
Kemudian bilirubin bebas (bilirubin indirek) dengan pertolongan enzim 
glukuronil transferase akan dikonyugasikan dengan asam glukuronat 
membentuk bilirubin diglukuronida (bilirubin direk). Kemudian bili- 
rubin diglukuronida akan dikeluarkan ke usus dan oleh bakteri usus akan 
diubah menjadi urobilinogen. Urobilinogen sebagian akan dikeluarkan 
bersama feses dalam bentuk urobilin, kemudian sebagian lagi akan 
diserap oleh dinding usus. Urobilinogen yang diserap, sebagian akan 
dikeluarkan bersama urin dalam bentuk urobilin: dan sebagian akan 
kembali ke hepar (siklus enterohepatik) dan diekskresikan oleh hepar 
ke usus. Peningkatan kadar bilirubin di dalam darah (» 3,0 mg/dl) disebut 
hiperbilirubinemia, yang akan menyebabkan warna kuning di kulit dan 
sklera yang disebut ikterus (jaundice). Peningkatan kadar bilirubin di- 
dalam darah akan menyebabkan ekskresi bilirubin di urin juga meningkat, 
keadaan ini disebut bilirubinuria. 


KLASIFIKASI 


Kondisi yang menyebabkan ikterus dapat diklasifisikasikan menjadi: 

1. Ikterus prehepatik (Hemolitik), terjadi akibat pemecahan eritrosit 
yang berlebihan, sehingga jumlah bilirubin bebas (bilirubin indirek) 
akan meningkat melebihi kemampuan hati untuk mengubahnya 
menjadi bilirubin direk 

2. Ikterus hepatik, terjadi akibat kerusakan parenkim hati, misalnya 
hepatitis virus, sirosis hepatis, keracunan obat-obatan (hepatotoksik), 

3. Ikterus obstrukstif (kolestasis), terjadi akibat obstruktif pada saluran 
empedu, sehingga empedu tidak dapat dikeluarkan ke usus, misalnya 


& 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 


(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 


EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


pada batu saluran empedu (koledokolitiasis), kanker kaput pankreas, 


primary sclerosing cholangitis. 


PERBEDAAN IKTERUS OBSTRUKTIF DENGAN IKTERUS HEPATIK 


Ikterus Obstruktif 


Ikterus Hepatik 


Nyeri perut 


Demam, menggigil 
Riwayat operasi empedu 


Usia lanjut 

Urin gelap, feses pucat 
Febris 

Nyeri tekan abdomen 
Teraba masa di abdomen 


Tampak jaringan parut (bila ada riw. 


Op) 

Urinalisis-bilirubin dalam jumlah 
banyak 

Dominasi pada peningkatan serum 
bilirubin dan fosfatase alkali 

Waktu protombin normal/ 
membaik dengan pemberian vit. K 
Peningkatan serum amilase 


Anoreksia, malaise, mialgia, tipe 
penyakit virus 

Riwayat infeksi sebelumnya 
Riwayat transfuse darah, obat- 
obatan suntik 

Riwayat paparan hepatotoksin 
Riwayat sakit kuning pada keluarga 
Asites 

Stigmata penyakit hati Kronik 


Asteriksis, ensefalopati 


Urinalisis-campuran bilirubin & 
urobilinogen 

Dominasi pada peningkatan 
Transaminase 

Waktu protombin yang tidak 
membaik dengan pemberian vit.K 
Tes darah yang menunjukkan 
penyakit parenkim hati 


age 


ANAMNESIS 


Pertama kali mendapatkan seorang pasien dengan ikterus, maka kita 


harus melakukan evaluasi dengan cepat untuk menyingkirkan kondisi 
gawat darurat dan juga untuk menduga kemungkinan penyebabnya. 
Demam, lekositosis, dan hipotensi pada kasus kolangitis memerlukan 
tata laksana segera. Asteriksis, konfusi, atau penurunan kesadaran bisa 
merupakan tanda kerusakan hepatoseluler yang berat atau gagal hati. 
Urin pasien akan bewarna seperti teh yang pekat, sedangkan faeses akan 
bewarna.pucat, karena bilirubin tidak disekresikan ke dalanm usus. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Mata dan seluruh tubuh bewarna kuning kehijauan. Kadang-kadang 
disertai gatal-gatal. Pada palpasi abdomen dapat ditemukan nyeri abdo- 
men kanan atas. Bila terdapat kolesistitis, akan didapatkan tanda Murphy, 


yaitu nyeri abdomen kanan atas pada waktu inspirasi, sehingga pasien 
akan menahan inspirasinya (insiratory arresti) 


—  — 
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LABORATORIUM 


Hematologi : LED meningkat, lekositosis, dapat disertai tromsbositosis 
Biokimia : bilirubin direk sangat tinggi dibandingkan bilirubin indirek: 
SGOT dan SGPT dapat meningkat: alkali fosfatase meningkat: 


ULTRASONOGRAFI (USG) 


USG digunakan untuk mendiagnosis penyebab ikterus, termasuk 
ikterus obstruktif, hepatomegali dan kelenjar pankreas. 


MAGNETIC RESONANCE CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY (MRCOP) 


MRCP dapat memberikan secara detail sistem bilier dan duktus 
pankreatikus, memiliki sensitifitas 8346 dan spesifisitas 9976 


ENDOSCOPIC RETROGRADE CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY (ERCP) 


ERCP dalah suatu tindakan kombinasi antara endoskopi dengan 
radiografi yang memberikan gambaran saluran empedu dan pankreas 
dengan jelas melalui tindakan kanulasi pada papilla Vateri. Pada kasus 
kegawatdaruratan ikterus obstruktif dimana terjadi kondisi kolangitis akut, 
dapat dilakukan pemasangan selang nasobilier (nasobiliary tube/NBT) atau 
stent untuk mengalirkan cairan empedu yang tersumbat. 


PERCUTANEOUS TRANSHEPATIC BILIARY DRAINAGE (PTBD) 


PTBD adalah suatu tindakan pengaliran empedu yang tersumbat 
melalui kulit melalui stent dengan panduan ultrasonografi dan fioroskopi. 
Biasanya tindakan ini dilakukan bila terdapat kesulitan pada tindakan 
ERCP atau bisa menjadi alternatif di rumah sakit yang tidak memiliki 
fasilitas ERCP. 


DIAGNOSIS BANDING 


Ikterus Obstruktif Ekstrahepatik 

1. Koledokolitiasis 

2. Penyakit pada saluran empedu » neoplasma (Kolangiokarsinoma), 
peradangan/infeksi (Kolangitis Sklerosing Primer, Kolangiopati 
AIDS, Striktur pasca operasi) 

3. Penekanan saluran empedu dari luar 5 neoplasma (karsinoma 
pankreas, limfadenopati metastasis, hepatoma), pankreatitis Kronik, 
pelebaran pembuluh darah (aneurisma, kavernoma portal) 


Ikterus Obstruktif Intrahepatik 
1. Penyakit infiltratif difus D granulomatous (infeksi mikobakterium, 
sarcoidosis, limfoma, toksisitas karena obat, granulomatosis 
Wegener), amiloidosis, keganasan 
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“m5 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


2. Peradangan pada saluran empedu intrahepatic dan atau saluran 
porta D Sirosis Bilier Primer, penyakit graft vs. host, toksisitas obat 
(klorpromazine, eritromisin) 

3. Miscellaneous D kolestatik intrahepatik yang berulang, toksisitas 
obat, estrogen, steroid anabolik, nutrisi parenteral total, infeksi bakteri, 
manifestasi dari infeksi virus atau hepatitis alcohol, kolestatik 
intrahepatik pada kehamilan, dan kolestasis setelah operasi 


- Diet lunak, rendah lemak 

- Drainase bilier, misalnya dengan sfingterotomi endoskopik, 
pemasangan selang nasobilier (nasobiliary tube/NBT) atau stent, 
PTBD 

- Tindakan bedah, bila drainage bilier gagal 


-  Antibiotika yang adekuat 
- Nutrisi parenteral. Sesuai keadaan pasien 


Kolesistitis, Kolangitis, Pankreatitis, Sepsis 


KOMPLIKASI 


ALGORITME 
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ALGORITME PENDEKATAN DIAGNOSTIK PADA PASIEN IKTERUS 


Anamnesis, pemeriksaan fisik 
tes darah rutin 


Fosfatase alkali/transaminase 
abnormal 


pemeriksan USG abdomen 
Pelebaran saluran empedu Saluran empedu tak melebar 


Kemungkinan obstruksi bilier kemungkinan kecil obstruksi bilier 
MRCP, ERCP, EUS/PTC 


obstruksi biler Tak ada obsiruksi biler Tes spesifik untuk penyakit hati 
Observasi, pertimbangkan biopsi hati 


kenacngs Dubia 


» Evaluasi untuk hemolisis 
Hiperbilirubinemi herediter 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Gastroenterohepatologi (A3, B3/B4, C3) 
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TOPIK 5 


Penyusun” 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


XXXVIII. DEMAM 


22 DEMAM. 
25 Muchlis Achsan Udji Sofro 


Suhu tubuh manusia dipertahankan pada kisaran & 37,2”C pada 
pagi hari dan « 37,80C pada sore hari. Pusat termoregulator terdapat 
di hipotalamus. Demam adalah peningkatan suhu tubuh normal akibat 
peningkatan hypothalamic set point. Hiperpireksia, adalah peningkatan 
suhu tubuh » 41,50C, dapat terjadi akibat infeksi, biasanya berhubungan 
dengan perdarahan perdarahan Susunan Saraf Pusat. Hipertermia, 
adalah peningkatan suhu tubuh yang tidak terkontrol tanpa perubahan 
hypothalamic set point, dan tidak berhubungan dengan adanya pirogen. 
Pada pasien dengan kelainan genetik tertentu, anestesi inhalasi (misalnya 
halotan), dapat menyebabkan hipertermia, disebut hipertermia malignan, 
demikian juga obat-obat neuroleptik (misalnya haloperidol) dapat 
menyebabkan hipertermia malignan neuroleptik. 

Demam terjadi karena pelepasan pirogen eksogen dari dalam leukosit 
yang sebelumnya terangsang oleh pirogen eksogen dari mikroorganisme 
atau hasil reaksi imunologik yang tidak berdasarkan infeksi. Di dalam 
hipotalamus pirogen merangsang penglepasan asam arakidonat dan 
meningkatkan sintesis prostaglandin E2 yang dapat menyebabkan 
pireksia. 


Fever of unknown origin (FUO) : 

1. FUO klasik, yaitu demam pada pasien rawat jalan pada 3 
kunjuungan atau 3 hari perawatan tanpa penyebab yang jelas 
atau 1 minggu pemeriksaan penunjang diagnostik invasif pada 
pasien rawatjalan tanpa asil yang bermakna, dengan suhu » 38,3”C 
pada beberapa kali pemeriksaan dan lama demam » 3 minggu. 
Penyebabnya : 

a. Infeksi, misalnya tb ekstrapulmonal, EBV, CMV, HIV, abses 
tersembunyi, endokarditis, infeksi jamur, 

b. Neoplasma, misalnya limfoma, keganasan hematologik lain- 
nya, hepatoma, kanker sel ginjal, 

C. Lain-lain, misalnya penyakit reumatik inflamatif (SLE, RA, JRA), 
penyakit granulomatosa (hepatitis granulomatosa, sarkoidosis, 
penyakit Crohn), emboli paru, demam obat, hereditary fever 
syndrome dil. 


aa 
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FUO nosokomial, yaitu demam » 38,3” € pada beberapa kali 
pemeriksaan pada pasien yang dirawat inap di rumah sakit, tanpa 
tanda-tanda infeksi pada waktu masuk rumah sakit, dengan 
minimal 3 hari pemeriksaan dan 2 hari kultur tidak memberikan 
hasil yang bermakna. 

FUO neutropenik, yaitu demam » 38,3” C pada beberapa kali 
pemeriksaan dengan minimal 3 hari pemeriksaan dan 2 hari 
kultur tidak memberikan hasil yang bermakna, pada pasien dengan 
neutrofil « 500/uL atau diprediksi akan mencapai « 500/uL dalam 
1-2 hari kemudian. 

FUO berhubungan dengan infeksi HIV, yaitu yaitu demam » 
38,39C pada beberapa kali pemeriksaan dalam waktu 4 minggu 
atau » 3 hari pada pasien rawat inap tanpa penyebab yang jelas 
pada penderita terinfeksi HIV. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 


Anamnesis (riwayat penyakit, kondisi epidemiologis) dan 
pemeriksaan fisik diagnostik. Pengukuran suhu tubuh secara 
oral atau rectal, pengukuran suhu tubuh secara aksila kurang 


dianjurkan. 


. Laboratorium: Hb, leukosit, trombosit, Hitung jenis, urin rutin, 


feses rutin. pemeriksaan elektrolit, kadar glukosa, blood urea 
nitrogen, kreatinin tes faal hepar. Bila demam disertai batukharus 
dilakukan pemeriksaan sputum (pengecatan Gram, BTA, kultur). 
Pemeriksaan kultur darah, urin, cairan serebrospinal disesuaikan 
dengan keadaan klinis pasien. Pada penderita dengan dugaan 
Demam Berdarah Dengue harus dilakukan pemeriksaan Serologi 
Dengue. Pada penderita dengan dugaan Demam Tifoid, harus di- 
periksa Kultur darah (biakan empedu), uji widal (peningkatan titer 
uji widal » 4 kali lipat setelah satu minggu), IgM Salmonela. Pada 
Leptospirosis akan didapatkan leukositosis, peningkatan amylase, 
lipase, CK, gangguan fungsi hati, gangguan fungsi ginjal, Serologi 
Leptospira (positif: titer » 1/100 atau peningkatan »4x pada titer 
ulangan). Pada pasien yang diduga demam akibat penyakit au- 
toimun (misalnya RA, SLE, JRA dll), harus diperiksa autoantibodi 
sesuai dengan keadaan klinisnya. 

Pemeriksaan pencitraan atas indikasi, misalnya foto toraks 
atau CT scan toraks pada pasien demam dengan batuk, CT scan 
abdomen atau pelvis, CT scan atau MRI otak. 


. Biopsi terbuka atau biopsi jarum, bila didapatkan limfadenopati 


atau massa yang dicurigai sebagai penyebab demam 


dg 
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——— 


DIAGNOSIS BANDING 1. Infeksi, misalnya Demam Berdarah Dengue, Demam Tifoid, Leptospiro- 
sis, Malaria. Infeksi Saluran Kencing. Hepatitis. TORCH. Infeksi HIV 

2. Berbagai penyebab FUO (lihat FUO) 

3. Demam akibat obat 

4, Demam dibuat-buat (factitous fever) 


TERAPI -  Tirah baring, 
NON FARMAKOLOGIK - Kompres dingin 
- Cairan dan makanan (cair, lunak atau padat) tergantung pada 
komplikasi organ yang terlibat. 
- Stop obat penyebab (pada demam akibat obat) 


TERAPI FARMAKOLOGIK -  Simtomatis (antipiretik parasetamol bila demam) 

- Cairan intravena: Ringer laktat, Ringer asetat, Koloid/plasma 
ekspander sesuai klinis pasien. 

-  Antimikroba : disesuaikan dengan penyebab demam 

- Pada penyakit autoimun atau penyakit granulomatosa, mungkin 
dibutuhkan steroid 


KOMPLIKASI DBD: Renjatan, perdarahan, KID. 

Demam Tifoid: Intestinal : perdarahan intestinal, perforasi usus, ileus 
paralitik, pancreatitis 

Leptospirosis: gagal ginjal, pancreatitis, miokarditis, perdarahan massif, 
meningitis aseptic. 


ALGORITME 


Lab: Hb, leukosit, 
trombosit, hitung jenis, 


urin rutin, feses rutin 


Kriteria SIRS 


Sumber infeksi Sumber infeksi 


Ada : SEPSIS Tidak jelas: Ada tanpa 
SIRS bukan SIRS 


karena infeksi 


Terapi empiris 


Tonsiitis Tonsiitis Terapi 


Pneumonia Setelah 3 hari Pneumonia Antipiretik 

UTI (urosepsis) kultur darah (-) UTI (urosepsis) Setelah 3 hari 
Tifoid fever Terapi demam: Tifoid fever Kultur darah (-) 
Abses amuba Bukan infeksi Abses amuba Tetap demam 


Ulang lab rutin Kolesistitis Bukan Infeksi 


Kolesistitis 


PROGNOSIS 


WEWENANG 


ae 
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Bonam (sesuai klinis pasien) 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 

Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Penyakit Tropik & Infeksi (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dsalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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XXXIX. PENATALAKSANAAN NYERI 


Penyusun # 


PENATALAKSANAAN NYERI —— 


'Bambang Setyohadi, Joewono Soeroso, Handono Kalim: 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


DEFINISI 


Menurut The International Association for the study of pain (IASP), 
nyeri didefinisikan sebagai pengalaman sensoris dan emosional yang 
tidak menyenangkan yang berhubungan dengan kerusakan jaringan atau 
potensial akan menyebabkan kerusakan jaringan. Persepsi yang disebab- 
kan oleh rangsangan yang potensial dapat menimbulkan kerusakan 
jaringan disebut nosisepsion. Nosisepsion merupakan langklah awal proses 
nyeri. Reseptor neurologik yang dapat membedakan antara rangsang 
nyeri dengan rangsang lain disebut nosiseptar. Nyeri dapat mengakibatkan 
impairment dan disabilitas. Impairment adalah abnormalitas atau hilangnya 
struktur atau fungsi anatomik, fisiologik maupun psikologik. Sedangkan 
disabilitas adalah hasil dari impairment, yaitu keterbatasan atau gangguan 
kemampuan untuk melakukan aktifitas yang normal. 

Persepsi yang diakibatkan oleh rangsangan yang potensial dapat 
menyebabkan kerusakan jaringan disebut nosisepsi, yang merupakan 
tahap awal proses timbulnya nyeri. Reseptor yang dapat membedakan 
rangsang noksius dan non-noksius disebut nosiseptor. Pada manusia, 
nosiseptor merupakan terminal yang tidak tediferensiasi serabut a-delta 
dan serabut c. Serabut a-delta merupakan serabut saraf yang dilapisi oleh 
mielin yang tipis dan berperan menerima rangsang mekanik dengan intensitas 
menyakitkan, dan disebut juga high-threshold mechanorecentors. Sedangkan 
serabut c merupakan serabut yang tidak dilapisi mielin. 

Intensitas rangsang terendah yang menimbulkan persepsi nyeri, 
disebut ambang nyeri. Ambang nyeri biasanya bersifat tetap, misal- 
nya rangsang panas lebih dari 50”C akan menyebabkan nyeri. Berbeda 
dengan ambang nyeri, toleransi nyeri adalah tingkat nyeri tertinggi yang 
dapat diterima oleh seseorang. Toleransi nyeri berbeda-beda antara satu 
individu dengan individu lain dan dapat dipengaruhi oleh pengobatan. 
Dalam praktek sehari-hari, toleransi nyeri lebih penting dibandingkan 
dengan ambang nyeri. 


TERMINOLOGI NYERI 


Alodinia adalah nyeri yang dirasakan oleh penderita akibat rangsang 
non-noksius yang pada orang normal, tidak menimbulkan nyeri. Nyeri ini 
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biasanya didapatkan pada penderita dengan berbagai nyeri neuropatik, 


misalnya neuralgia pasca herpetik, sindrom nyeri regional kronik dan 


neuropati perifer lainnya. 

Hiperpatia adalah nyeri yang berlebihan, yang ditimbulkan oleh rangsang 
berulang. Kulit pada area hiperpatia biasanya tidak sensitif terhadap rangsang 
yang ringan, tetapi memberikan respons yang berlebihan pada rangsang 


multipel. Kadang-kadang, hiperpatia disebut juga disestesi sumasi. 


Disestesi adalah adalah parestesi yang nyeri. Keadaan ini dapat ditemu- 
kan pada neuropati perifer alkoholik, atau neuropati diabetik di tungkai. 
Disestesi akibat kompresi nervus femoralis lateralis akan dirasakan pada 
sisi lateral tungkai dan disebut meralgia parestetika. 

Parestesi adalah rasa seperti tertusuk jarum atau titik-titik yang dapat timbul 
spontan atau dicetuskan, misalnya ketika saraf tungkai tertekan. Parestesi 
tidak selalu disertai nyeri: bila disertai nyeri maka disebut disestesi. 
Hipoestesia adalah turunnya sensitifitas terhadap rangsang nyeri. Area 
hipoestesia dapat ditimbulkan dengan infiltrasi anestesi lokal. 
Analgesia adalah hilangnya sensasi nyeri pada rangsangan nyeri yang 
normal. Secara konsep, analgesia merupakan kebalikan dari alodinia. 
Anestesia dolorosa, yaitu nyeri yang timbul di daerah yang hipoestesi 
atau daerah yang didesensitisasi. 

Neuralgia yaitu nyeri yang timbul di sepanjang distribusi suatu persarafan. 
Neuralgia yang timbul di saraf skiatika atau radiks S1, disebut Skiatika. 
Neuralgia yang tersering adalah neuralgia trigeminal. 

Nyeri tabetik, yaitu salah satu bentuk nyeri neuropatik yang timbul 
sebagai komplikasi dari sifilis 

Nyeri sentral, yaitu nyeri yang diduga berasal dari otak atau medula 
spinalis, misalnya pada penderita stroke atau pasca trauma spinal. Nyeri 
terasa seperti terbakar dan lokasinya sulit dideskripsikan. 

Nyeri pindah (referred pain) adalah nyeri yangdirasakan ditempat lain, 
bukan ditempat kerusakan jaringan yang menyebabkan nyeri. Misalnya 
nyeri pada infark miokard yang dirasakan di bahu kiri atau nyeri akibat 
kolesistitis yang dirasakan di bahu kanan. 

Nyeri fantom yaitu nyeri yang dirasakan paada bagian tubuh yang baru 
diamputasi: penderita merasakan seolah-olah bagian yang diamputasi 
itu masih ada. 

Substansi algogenik adalah substansi yang dilepaskan oleh jaringan yang 
rusak atau dapatjuga diinjeksi subkutaneus dari luar, yang dapat mengaktifkan 
nosiseptor, misalnya histamin, serotonin, bradikinin, substansi-P, K', Prostag- 
landin. Serotonin, histamin, K', H", dan prostaglandin terdapat di jaringan: 
kinin berada di plasma: substansi-P berada di terminal saraf aferen primer, 


histamin berada didalam granul-granul sel mast, basofil dan trombosit 
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Nyeri akut, yaitu nyeri yang timbul segera setelah rangsangan dan hilang 


setelah penyembuhan. 


Nyeri kronik, yaitu nyeri yang menetap selama lebih dari 3 bulan walau- 
pun proses penyembuhan sudah selesai. 


KLASIFIKASI NYERI 


Nyeri somatik 
Nyeri nosiseptif 


Nyeri viseral 


Nyeri 
Nyeri neuropatik 


Nyeri non-nosiseptif 


Nyeri psikogenik 


Nyeri nosiseptif, adalah nyeri yang timbul sebagai akibat perangsangan 
pada nosiseptor (serabut a-delta dan serabut-c) oleh rangsang mekanik, 
termal atau kemikal. 


Nyeri somatik adalah nyeri yang timbul pada organ non viseral, misal 
nyeri pasca bedah, nyeri metastatik, nyeri tulang, nyeri artritik. Nyeri 
somatik biasanya terbatas pada satu area tubuh tertentu dan memberi- 
kan respons dengan parasetamol, kompres dingin, kortikosteroid, anes- 
tesi lokal (topikal atau infiltrasi), obat anti-inflamasi nonsteroid (OAINS), 
Gpioid, dan stimulasi taktil. 


Nyeri viseral adalah nyeri yang berasal dari organ viseral, biasanya akibat 
distensi organ yang berongga, misalnya usus, kandung empedu, pankreas, 
jantung. Nyeri viseral seringkali diikuti referred pain dan sensasi otonom, 
seperti mual dan muntah. 


Nyeri neuropatik, timbul akibat iritasi atau trauma pada saraf. Nyeri 
seringkali persisten, walaupun penyebabnya sudah tidak ada. Biasanya 
penderita merasakan rasa seperti terbakar, seperti tersengat listrik atau 
alodinia dan disestesia. Nyeri neuropatik mungkin saja tidak memberikan 
respons terhadap OAINS maupun opioid, sehingga perlu dipertimbangkan 
pemberian terapi ajuvan seperti antidepresan trisiklik dan antikejang 


Nyeri psikogenik, yaitu nyeri yang tidak memenuhi kriteria nyeri somatik 


dan nyeri neuropatik, dan memenuhi kriteria untuk depresi atau kelainan 
psikosomatik. 
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PERJALANAN IMPULS NYERI | 


Rangsang nyeri akan menyebabkan kita menghindarkan diri untuk 
melindungi kita terhadap kerusakan jaringan, sehingga sensibilitas nyeri 
disebut juga sensibilitas protektif atau protopatis. Rangsang nyeri yang 
diterima oleh nosiseptor, akan disalurkan ke ganglion radiks posterior 
medula spinalis yang disebut ganglion spinalis. Melalui serabut-serabut 
radiks dorsalis yang menyusun bagian lateralnya, impuls tersebut akan 
tiba di nukleus proprius pada daerah kornu dorsalis medula spinalis yang 
disebut substansia gelatinosa Rolandi. Neuron sekunder ini akan menyilang 
garis tengah dan berjalan ke atas didalam traktus spinotalamikus lateralis. 
Serabut-serabut tersebut sambil berjalan keatas akan terdorong kearah 
pposterolateral oleh serabut-serabut yang datang dari segmen-segmen 
diatasnya sehingga susunan traktus tersebut di medula oblongata dari 
posterolateral keatas ventromedial adalah sakral-lumbal-torakal-servikal. 
Susunan ini tetap dipertahankan dimana di medula oblongata akan terletak 
sebelah dorsolateral oliva inferior, sedangkan di pons akan berada di- 
antara lemniskus medialis dan brakium konyungtivum dan di mesensefalon 


Gambar 1. Jaras Nyeri 
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di atas ujung dorsal lemniskus medialis, dekat bagin bawah kolikulus 
superior. Traktus ini akan berakhir di dalam nukleus ventro-postero-lateral 
talamus dan dari sini berjalan neuron ketiga ke korteks sensoris serebri. 

Impuls yang berasal dari kulit wajah, mukosa mulut dan hidung akan 
disalurkan oleh nervus trigeminus. Neuron kedua yang membawa impuls 
ini menyusun traktus trigeminotalamikus yang akan bergabung dengan 
traktus spinotalamikus di tingkat mesensefalon. 

Proyeksi pada daerah somatosensorik korteks serebri diatur secara 
somatotopik yang penataannya sedemikian rupa sehingga impuls dari 
kulit tungkai akan disampaikan ke sel-sel pada bagian superior daerah 
somatosensorik, impuls dari lengan diterima oleh sel-sel di bagian 
tengah dan yang berasal dari kulit kepala tiba di bagian terbawah daerah 


somatosensorik. 


Tabel 1. Pedoman untuk Menentukan Tipe Nyeri 


Lokasi 
Deskripsi 


Mekanisme 


Contoh 


Pengobatan yang 
paling memberikan 
respons 


narkotik dan OAINS. 


Tipe nyeri 


Nyeri somatik 


Nyeri viseral 


Lokal 


Sensasi seperti ditusuk 
(pin prick, stabbing), 
atau nyeri tajam 


Aktivitas serabut saraf 
A-delta 

Berlokasi di perifer" 
Luka robek (laserasi) 
superfisial 

Luka bakar superfisial 
Injeksi intramuskular, 
akses intravena 

Otitis media 

Stomatitis 

Luka serut (abrasi) luas 
Parasetamol 

Kompres dingin 
Kortikosteroid 
Anestesi lokal baik 
topikal maupun infiltrasi 
OAINS 

Opioid 

Stimulasi taktil 


Generalisata 


Nyeri tumpul (ache), 
seperti ditekan, atau 
nyeri tajam 


Aktivitas serabut saraf C 
Persarafan yang terletak 
lebih dalam" 
Periosteum, sendi, otot 
Nyeri kolik dan spasme 
otot" 

Sickle cell 

Apendisitis 

Batu ginjal 


Kortikosteroid 
Anestesi lokal 
intraspinal 
OAINS 

opioid 


HIV, human immunodeficiency virus: OAINS, obat anti-inflamasi nonsteroid. 
« Sebagian besar pasien pascabedah mengalami nyeri serabut A-delta dan C: respons terbaik dicapai dengan pemberian 


Nyeri neuropatik 


Menjalar atau spesifik 


Sensasi seperti terbakar, 
ditusuk, kesemutan 
(tingling), tersengat 
listrik, atau seperti 
dirobek (lancinating) 
Dermatomal"" (perifer) 
atau nondermatomal 
(sentral) 

Trigeminal 

Neuralgia avulsi 
Neuralgia pascatrauma 
Neuropati perifer 
(diabetes, HIV) 
Amputasi anggota gerak 
Neuralgia herpetik 


Antikejang 
Kortikosteroid 

Blok saraf 

OAINS 

Opioid 

Antidepresan trisiklik 


“£ Nyeri kolik dan spasme otot dapat kurang memberikan respons terhadap opioid dan respons terbaik dicapai dengan pem- 
berian antispasmodik, OAINS, benzodiazepin, baklofen. 
“# Distribusi segmental mengikuti bagan dermatom, yang menelusuri jaras sensasi ke radiks saraf. 
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al 


Terdapat beberapa hal penting yang menjadi dasar kajian awal terhadap 
rasa nyeri yang dikeluhkan seorang pasien, yaitu: 


Lokasi nyeri, 


Mintalah pada pasien untuk menjelaskan daerah mana yang merupa- 
kan bagian paling nyeri atau sumber nyeri. Walaupun demikian perlu 
diperhatikan bahwa lokasi anatomik ini belum tentu sebagai sumber 
rasa nyeri yang dikeluhkan pasien. Misalnya pada keluhan nyeri sciatic 
yang dirasakan pasien sepanjang tubngkai bagian belakang, bukanlah 
lokasi sumber nyeri yang sebenarnya. 


. Intensitas nyeri 


Pada umunya dipakai rating scale dengan analogi visual atau dikenal 
sebagai Visual Analogue Scale (VAS). Mintalah pasien membuat rating 
terhadap rasa nyerinya (0-10) baik yang dirasakan saat ini, kapan 
nyeri yang paling buruk dirasakan atau yang paling ringan dan pada 
tingkatan mana rasa nyeri masih dapat diterima. 

Kualitas Nyeri 

Gunakan terminologi yang dikemukakan oleh pasien itu sendiri seperti 
nyeri tajam, seperti terbakar, seperti tertarik, nyeri tersayat dan 
sebagainya. 


. Awitan nyeri, variasi durasi dan ritme 


Perlu ditanyakan kapan mulai nyeri terjadi, variasi lamanya kejadian 
nyeri itu sendiri serta adakah irama atau ritme terjadinya maupun 
intensitas nyeri. Apakah nyeri tetap berada pada lokasi yang dicerita- 
kan pasien? Apakah nyeri menetap atau hilang timbul (breakhtrough 
pain)? 

Cara pasien mengungkapan rasa nyeri 

Perhatikan kata yang diungkapkan untuk menggambarkan rasa nyeri 
yang berbeda dari satu pasien ke pasien lainnya dan tergantung dari 
pengalaman sebelumnya. Beberapa kata di bawah ini yang biasanya di- 
ungkapkan pasien berkaitan dengan rasa nyeri, yaitu: aching, stabbing, 
tender, tiring, numb, dull crampy, throbbing, gnawing, burning, pen- 
etrating, miserable, radiating, deep, shooting, sharp, exhausting, nag- 
ging, unbearable, sgueezing dan pressure. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 
a. 
b 
Cc. 
d 
e. 
f. 


Faktor pemberat dan yang meringankan nyeri 

Apa saja yang dapat memperberat rasa nyeri yang diderita pasien 
dan faktor apa yang meringankan nyeri hendaklah ditanyakan kepada 
pasien tersebut. 
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. Pengaruh nyeri. 


Dampak nyeri yang perlu ditanyakan adalah seputar kualitas hidup 
atau terhadap hal-hal yang lebih spesifik seperti pengaruhnya ter- 
hadap pola tidur, selera makan, enerji, aktifitas keseharian (activities 
of the daily living), hubungan dengan sesama manusia (lebih mudah 
tersinggung dan sebagainya) atau bahkan terhadap mood (sering 
menangis, marah atau bahkan berupaya bunuh diri), kesulitan ber- 
konsentrasi pada pekerjaan atau pembicaraan dan sebagainya. 


. Gejala lain yang menyertai 


Apakah pasien menderita keluhan lainnya disamping rasa nyeri seperti 
mual dan muntah, konstipasi, gatal, mengantuk atau terlihat bingung, 
retensio urinae serta kelemahan? 


Kesan dan perencanaan pengobatan 

Buatlah kesimpulan akan nyeri yang diderita pasien serta lakukan 
pemeriksaan fisik termasuk terhadap tanda-tanda vital. Evaluasi terhadap 
pengobatan sebelumnya dan apakah masih memberikan manfaat 
dalam mengatasi rasa nyeri yang diderita pasien atau tidak. Pada 
bagian ini perlu dievaluasi pula seberapa jauh pasien memahami akan 
masalah nyeri yang dialaminya. Selanjutnya pengobatan nyeri itu sendiri 
sebaiknya dikomunikasikan lehih dalam dengan pasien agar terdapat 
kesenjangan yang dapat ditekan sekecil mungkin antara harapan 
seorang pasien terhadap pengobatan yang diberikan oleh dokter 
dan hasil pengobatan sebagai suatu kenyataan. Pada pengobatan 
nyeri perlu diingat bahwa pendekatan awal adalah menggunakan 
tekhnik yang non invasif, sebagai contoh menggunakan alat fisio- 
terapi seperti ultra sonic lebih diutamakan dibandingkan blok saraf 
dan sebagainya. 

Mengenai pemeriksaan fisik nyeri reumatik, maka diperlukan tekhnik 
tersendiri guna mendapatkan gambaran rasa nyeri yang diderita 
pasien. Terdapat beberapa metoda untuk mengkaji nyeri tekan, yaitu 
menggunakan 4-point compression technigue, two-point technigue, 
two-thumb technigue, single tuhum pressure technigue, dan two finger 
technigue. Terhadap nyeri gerak umumnya dilakukan gerakan pasif 
fleksi ekstensi sesuai dengan batas lingkup gerak sendi (LGS) dari 
setiap sendi yang akan diperiksa. 


PEMERIKSAAN FISIS 


Observasi respons pasien terhadap nyeri (khususnya pasien yang 
belum dapat berbicara atau dengan gangguan kognitif), contohnya 
menggosok area tubuh tertentu, guarding, ekspresi wajah, tanda vital 
(takikardia, hipertensi, takipnea). 
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Ta 

“ Pemeriksaan fisis yang terfokus (pada bagian tubuh yang nyeri), yang 
juga dapat meliputi tanda vital. Peningkatan frekuensi nadi, napas, dan 
tekanan darah sering, namun tidak selalu, didapati pada nyeri akut. 
Walaupun demikian, tanda vital dapat juga normal akibat berbagai 
faktor fisiologik lain. 


“ Penilaian status fungsional. 


Catatan: Pengobatan nyeri sebaiknya tetap diberikan saat evaluasi awal 
pada keadaan abdomen akut atau kondisi-kondisi nyeri akut lain. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


Pemeriksaan patologi, radiologi, atau pemeriksaan-pemeriksaan 
lain mungkin dibutuhkan, sesuai dengan temuan pada anamnesis dan 
pemeriksaan fisis. 


PENILAIAN NYERI 


Penilaian nyeri serta penggunaan skor nyeri sebaiknya menjadi bagian 
dari tanda-tanda vital pasien. 

Penilaian akurat terhadap berat, sifat, serta respons pasien terhadap 
nyeri merupakan hal yang penting untuk menentukan penanganan nyeri. 

Analgesia paling efektif apabila pengobatan disesuaikan dengan 
kebutuhan pasien. 

Perbedaan tingkat distress pasien pada derajat nyeri yang sama diakibat- 
kan oleh perbedaan faktor-faktor seperti budaya, etnis, lingkungan, 
anggapan, persepsi nyeri, agama, usia, penyakit, durasi nyeri, serta gejala 
terkait. 

Penilaian yang memadai terhadap nyeri dimulai dengan anamnesis 
dan pemerikgaan fisis. 

Terdapat berbagai faktor yang sebaiknya digunakan dalam penilaian 
berat nyeri dan respons terhadap pengobatan, diantaranya: 

- Faktor fisiologis 


- Frekuensi nadi 

- Tekanan darah 

- Frekuensi napas 

- Tingkah laku pasien 

- Skor nyeri 

Visual analog scale (VAS) dalam sentimeter dapat digunakan dalam 
evaluasi sensasi nyeri (yang bersifat subjektif) (gambar 1). 

Sebagai alternatif, numerical rating scale (NRS) dari 0 hingga 10 (O - tidak 
ada nyeri, 10 - nyeri paling berat, lihat tabel 1) memiliki korelasi dengan VAS 
dalam mengukur nyeri, dengan VAS dan NRS memiliki nilai yang hampir 

erupa dalam hal perbedaan minimum yang bermakna secara klinis. 


SP “aa aan an 
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le) 1 2 3 4 5 kel 7 8 9 10 


Gambar 1. Visual Analog Scale 


Tabel 2 Anagesia yang dianjurkan untuk nyeri akut pada pasien dewasa 
berdasarkan VAS atau NRS 


Skor nyeri Analgesik yang dianjurkan 
1—2 Parasetamol, PO, 2 tab 
3—4 Parasetamol # kodein 8 mg (p.o.), 2 tab 
5—7 Parasetamol # kodein 30 mg (p.o.), 2 tab 
atau 
Tramadol 50-100 mg (i.v.) 
8—10 Morfin (i.v.) 


Responsterhadap nyeri bersifat unik untuk tiap individu. Sebagai pedoman 
dalam pemberian analgesia yang adekuat, pasien yang mendapat sedasi 
sebaiknya masih dapat membuka mata apabila dipanggil. 

Dalam evaluasi nyeri akut, perbedaan VAS «20 mm biasanya tidak 
bermakna secara klinis. 

Pemantauan dan penilaian berat nyeri sebaiknya dilakukan tiap 2 jam 
(atau lebih sering apabila nyeri merupakan gejala utama pada pasien), 
sebagai tambahan terhadap permintaan pasien untuk analgesia, dan tiap 
8 jam apabila nyeri telah ditangani. 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


Pasien yang datang ke unit gawat darurat dengan keluhan nyeri akan 
memasuki lingkungan yang asing baginya. Membangun hubungan pasien- 
dokter dan memberi pasien keyakinan dapat mengurangi kecemasan dan 
ketakutan, serta dapat meredakan reaksi pasien terhadap nyeri. Pertemuan 
pertama dengan pasien akan menentukan arah interaksi dokter-pasien: 
membuat pasien merasa tenteram (reassurance) serta sikap empati ter- 
hadap pasien sangat berguna dalam penanganan pasien. 

Elevasi, kompres es pada daerah yang cedera, dan pembidaian merupa- 
kan teknik analgesia yang efektif, khususnya pada cedera ekstremitas. 
Penggunaan teknik tersebut baik sendiri-sendiri maupun bersamaan 
dapat mengurangi atau bahkan meniadakan kebutuhan pemberian terapi 
analgesi farmakologi 


PENGGUNAAN ANALGESIK DAN SEDATIF YANG RASIONAL 


Terdapat banyak obat analgesik, yang masing-masing memiliki 
indikasi, kontraindikasi, cara kerja, dan rute administrasi yang ber- 
beda. Untuk memilih obat yang tepat, seorang dokter harus memiliki 
pemahaman mengenai prinsip yang menentukan penggunaan analgesik 
dan sedatif di unit gawat darurat. 
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Dokter diharapkan agar senantiasa mengacu pada informasi produk 
obat sebelum meresepkan atau memberikan obat yang bersangkutan. 


Pedoman 


Obat harus memiliki awitan cepat. 

Obat harus efektif. 

Pemberian obat intravena secara bijak, baik bolus maupun infus 
(titrasi hingga timbul efek yang diharapkan), merupakan cara yang 
paling efektif untuk mencapai hasil yang diharapkan. 

Durasi efek obat merupakan hal yang penting. 

Penambahan sedatif meningkatkan kenyamanan dan kerja sama 
pasien. 

Pemahaman yang baik mengenai efek samping obat diperlukan 
demi penggunaan yang aman. 

Keterampilan resusitasi, termasuk tatalaksana jalan napas, serta 
peralatan resusitasi yang lengkap, merupakan hal yang penting 
dalam penanganan situasi yang mungkin timbul akibat sedasi 
berlebihan dan reaksi alergi. 

Pemberian oksigen melalui sungkup atau kanul nasal beserta 
pemantauan dengan oksimetri sebaiknya dipertimbangkan. 
(Kapnografi juga sebaikya dipertimbangkan apabila terdapat 
risiko hipoventilasi yang mengakibatkan hiperkapnia.) Pasien yang 
diketahui memiliki kelainan respirasi atau kardiovaskular sebaiknya 
mendapat terapi oksigen dengan pemantauan saturasi oksigen, 
selain itu, mungkin diperlukan juga pemantauan kondisi jantung. 


OBAT-OBATAN ANALGESIK 


1. Analgesik sederhana 


Aspirin. Aktifitas aspirin terutama disebabkan oleh kemampuan- 
nya menghambat biosintesis prostaglandin. Kerjanya menghambat 
enzim siklooksigenase secara irreversibel (prostaglandin sintetase), 
senyawa yang mengkatalisis perubahan asam arakidonat menjadi 
senyawa endoperoksida, pada dosis tepat, obat ini akan menurun- 
kan pembentukan prostaglandin maupun tromboksan A2 tetapi 
tidak leukotrien. Sebagian besar dari dosis anti-inflamasi aspirin 
akan cepat dideasetilasi membentuk metabolit aktif salisilat 
yang menghambat sintesis prostaglandin secara reversibel. 
Aspirin umumnya digunakan sebagai obat pilihan pertama untuk 
mengobati nyeri ringan sampai sedang, aspirin ini merupakan 
antipiretik efektif dan agen anti inflamasi. Efek analgesik dapat 
dicapai pada dosis yang lebih rendah dibanding efek anti infla- 
masinya. Aspirin tersedia dalam berbagai bentuk sediaan oral, 
yaitu 81: 325: dan 500 mg. Biasanya penggunaan 1 atau 2 tablet 
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. Asetaminofen. Asetaminofen pada dosis yang sama dengan 


2. Obat anti-inflamasi non steroid (OAINS) 


(325-650 mg) setiap 4 jam saat diperlukan, diminum dengan air 
minum. Iritasi gastrointestinal dapat dikurangi dengan makanan 
dan antasida. Aspirin dalam bentuk enteric coated yang mana 
lebih mahal (Ecotrin dan lain-lain) sangat penting untuk mencegah 
iritasi lambung tetapi absorbsinya lambat. Efek samping utama 
aspirin terutama pada dosis tinggi atau pemberian jangka 
panjang adalah iritasi lambung dan pada pemeriksaan mikroskopik, 
perdarahan terjadi pada usus. Kadang-kadang ini menjadi per- 
darahan gastrointestinal masif, biasanya pada peminum berat atau 
pasien dengan riwayat ulkus peptik. Alergi aspirin jarang terjadi 
dan mungkin bermanifestasi sebagai rinorrhea, polip nasal, asma, 
dan sangat jarang terjadi anafilaksis. Aspirin pada dosis tinggi 
dapat menghasilkan zat yang mempengaruhi vitamin K, sehingga 
memperpanjang waktu penggumpalan. 


aspirin (650 mg oral setiap 4 jam) mempunyai efek analgetik 
dan antipiretik yang sebanding tetapi efek antiinflamasinya lebih 
rendah dibanding aspirin. Ini sangat berguna untuk orang yang 
tidak dapat mentoleransi aspirin atau pada gangguan perdarahan 
dan pada pasien yang mempunyai resiko Reye's syndrome. Pada |. 
setiap dosis tinggi (misal -4 mg/hari pada pemberian jangka 
panjang, »7 mg/hari sekaligus) asetaminofen dapat menyebabkan 
hepatotoksik, manifestasinya nekrosis hepatis yang ditandai dengan 
meningkatnya kadar aminotransferase serum. Toksisitas dapat 
terjadi pada dosis lebih rendah pada pengguna alkohol kronik. 


Semua obat AINS merupakan analgesik, antipiretik dan anti 
inflamasi yang kerjanya tergantung dosis. Prinsipnya, obat-obat 
tersebut digunakan untuk mengontrol nyeri tingkat sedang pada 
beberapa gangguan muskuloskeletal, nyeri menstruasi dan lainnya 
terutama keadaan yang bisa sembuh sendiri termasuk ketidaknya- 
manan pasca operasi.Aktivitas AINS menghambat biosintesis 
prostaglandin. Prostaglandin adalah famili hormone-like chemicals, 
beberapa diantaranya dibentuk karena respon kerusakan 
jaringan. Mekanisme yang lazim untuk semua AINS adalah 
menginhibisi enzim siklooksigenase (COX). COX ini diperlukan 
dalam pembentukan prostaglandin. Enzim ini dikenal dalam dua 
bentuk, COX-1 yang melindungi sel-sel lambung dan intestinal dan 
COX-2 yang terlibat pada proses inflamasi jaringan, tidak identik 
dengan siklooksigenase yang ada pada kebanyakan sel lain di 


dalam tubuh (COX-1). Banyak dari obat ini pada beberapa tingkat, 
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Ia 
menginhibisi agregasi platelet dan bisa menyebabkan perdarahan 


lambung (resiko ini berhubungan dengan perdarahan traktus 
gastrointestinal atas 1,5 kali normal dan insidensi lebih tinggi pada 
pasien berusia lanjut), kerusakan ginjal (termasuk gagal ginjal 
akut, penurunan filtrasi glomerulair, sindroma nefrotik, nekrosis 
papilaris, nefritis interstitial, dan asidosis renal tubuler tipe IV), 
supresi sumsum tulang, rash, anoreksia, dan nausea. Kerusakan 
ginjal lebih sering terjadi pada laki-laki tua, pengguna diuretik, 
dan pasien dengan penyakit jantung. AINS secara umum tidak 
diberikan pada pasien yang menerima terapi antikoagulan oral. 
Keuntungan lain AINS dibanding aspirin adalah durasi kerjanya 
yang lebih lama sehingga frekuensi pemberian lebih rendah dan 
kepatuhan pasien lebih baik dan frekuensi efek samping pada 
gastrointestinal lebih rendah. 

OAINS juga biasa digunakan sebagai analgesik. OAINS merupakan 
analgesik yang lebih poten dibandingkan parasetamol dan aspirin. 
Obat-obatan yang biasa digunakan beserta panduan penggunaan- 
nya dicantumkan dalam tabel 3. 


3. Narkotik dan analgesik opioid 


Opioid alami dan sintetik merupakan analgesik yang paling banyak 
digunakan di unit gawat darurat. Opiat sebaiknya diberikan secara 
intravena dan dititrasi hingga dosis yang diinginkan. Opioid memiliki 
awitan cepat. Golongan obat ini juga dapat diberikan secara 
intramuskular atau subkutan. Depresi napas, mual, dan muntah 
merupakan efek samping yang paling sering dijumpai. Pemberian 
anti emetik secara bersamaan (misalnya metoklopramid) sebaik- 
nya dipertimbangkan, kecuali pada anak-anak dibawah usia 10 
tahun karena tingginya insidensi gejala ekstrapiramidal. Pemberian 
oksigen dan pemantauan dengan oksimetri sebaiknya digunakan 
untuk pasien-pasien dengan kelainan jantung dan paru. 
Pemantauan jantung juga mungkin dibutuhkan. 

Kekhawatiran akan timbulnya reaksi adiksi sebaiknya tidak men- 
ghalangi pemberian opiat. Bahaya adiksi pada penggunaan opiat 
dinyatakan secara berlebihan. Depresi napas dapat ditangani 
dengan pemberian nalokson (0,8-2,0 mg (i.v.), dapat diulang bila 
perlu). Catatan: Nalokson memiliki waktu paruh yang singkat 
dibandingkan dengan analgesik narkotik. Dosis ulangan mungkin 
dibutuhkan. 


Obat agonis opioid yang sering digunakan antara lain: 
a. Morfin sulfat. Merupakan opioid yang sering diresepkan dan tersedia 
dalam beberapa bentuk. Morfin 8-15 mg subkutan atau intramuskular 
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efektif untuk mengontrol nyeri berat pada pasien dewasa. Pada infark 


miokard akut atau edema pulmo akut terjadi kegagalan vaskuler kiri, 
2-6 mg disuntikkan pelan-pelan intravena pada 5 ml cairan salin. 

b. Metadon. Metadon 5-10 mg secara oral tiap 6-8 jam sering digunakan 
untuk menangani adiksi karena durasi kerjanya lama. 

c. Kodein (sufat atau fosfat). Kodein sering digunakan bersama dengan 
aspirin atau asetaminofen untuk memperkuat efek analgesiknya. 
Kodein adalah penekan batuk yang kuat pada dosis 15-30 mg oral 
tiap 4 jam. : 

d. Oksikodon dan Hidrokodon. Obat-obat ini diberikan secara oral dan 
diresepkan bersama analgesik lain. Dosisnya 5-7,5 mg setiap 4-6 jam 
pada tablet yang mengandung aspirin 325 mg atau 500 mg. 


e. Meperidin. Meperidin 50-150 mg secara oral atau intramuskuler setiap 
3-4 jam memberikan efek analgesik yang sama seperti morfin pada 
nyeri akut tetapi sebaiknya dihindari pada nyeri kronik yang berat 
karena durasi kerjanya pendek dan pada insufisiensi renal karena 
akumulasi toksik metabolit obat ini mencetuskan kejang. 


f. Tramadol. Tramadol adalah analgesik atipikal dengan gambaran 
opioid dan non opioid, mempunyai kerja rangkap. Tramadol dan 
metabolitnya mengikat reseptor opioid: tramadol bekerja seperti 
trisiklik dan antidepresan untuk memblok pengambilan kembali 
norepinefrin dan serotonin. Dosis yang dianjurkan adalah 50-100 mg 
tiap 4-6 jam sampai dosis total 400 mg/hari (maksimum 300 mg/hari 
pada pasien umur 75 tahun atau lebih). 


Morfin sebaiknya lebih dipilih dibandingkan petidin, karena: 
-  Petidin memiliki masa kerja yang lebih singkat. 
- Efek analgesik petidin tidak lebih baik dibandingkan morfin. 
-  Petidin memiliki profil efek samping yang serupa dengan morfin, 
termasuk bronkospasme dan peningkatan tekanan saluran 


empedu. 

-  Petidin dimetabolisme menjadi norpetidin, yang memiliki efek 
toksik (terutama kejang) yang berkaitan dengan disfungsi ginjal. 

-  Petidin memiliki berbagai interaksi bermakna dengan obat-obat 
lain. 

-  Petidin merupakan narkotik yang paling sering disalahgunakan 
terkait dengan efek euforia yang ditimbulkan. 


Morfin melepaskan histamin yang menimbulkan gejala gatal: efek 
samping yang mengganggu ini dapat ditangani dengan pemberian 


antagonis H1 atau H2. 
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rA 
4. Pelumpuh otot 
kan 


Obat golongan ini digunakan untuk menangani nyeri akibat tari 
(strain) pada ligamen, tension myalgia, dan radikulopati: dikombinasi 
dengan istirahat, pembidaian, dan pemberian panas. Obat-obat dalam 
golongan ini antara lain orfenadrin sitrat dan benzodiazepin, misalnya 
diazepam dan midazolam. 

5. Nitrogen dioksida (N,O) 
Merupakan gas yang tidak berwarna dengan rasa dan aroma manis, 
merupakan analgesik yang baik dan digunakan dalam campuran 5046 
N,O dan 5096 oksigen. Sering diberikan untuk penggunaan mandiri 
dalam pengawasan (supervised self-administration). Efek analgesia 
muncul dalam 20 detik dan mencapai puncaknya dalam 1-2 menit. 
Memiliki efek sedatif dan ansiolitik. Dapat menyebabkan euforia, 
disforia, mengantuk, sensasi seperti melayang (light-headedness), dan 
mual. 
Kontraindikasi antara lain adanya rongga yang mengandung gas, 
khususnya pneumotoraks. 
Nitrogen dioksida khususnya berguna pada anak-anak. 


6. Obat-obat sedasi 

Benzodiazepin umum digunakan di unit gawat darurat, biasanya 
dikombinasi dengan opioid untuk menangani nyeri. Paling sering 
digunakan untuk prosedur yang membutuhkan sedasi dan pelumpuh 
otot (reduksi dislokasi dan fraktur, kardioversi). Hipoventilasi, 
sumbatan jalan napas, dan apnea dapat timbul bahkan dalam dosis 
kecil, khususnya pada lansia. 

Midazolam memiliki sifat ideal untuk digunakan selama prosedur 
yang membutuhkan sedasi singkat karena obat ini memiliki waktu 
paruh pendek. Dosis midazolam adalah 0,01-0,15 mg/kg (dititrasi 
dengan hati-hati hingga timbul respons). Flumazenil, yang merupa- 
kan antagonis benzodiazepin, dapat digunakan untuk membalikkan 
efek sedasi benzodiazepin. Flumazenil khususnya berguna setelah 
prosedur yang memakai midazolam, untuk mempercepat pemulihan. 
Dosis flumazenil adalah 0,2 mg diikuti dengan peningkatan 0,1 mg 
hingga total 1 mg: dosis umum adalah 0,3-0,6 mg. Pemberian harus 
dilakukan dengan hati-hati agar tidak menimbulkan sindrom takar 
lajak (withdrawal syndrome) benzodiazepin. Flumazenil juga dapat 
menyebabkan kejang. 


7. Ketamin 
Ketamin merupakan analgesik disosiatif. Obat ini menginduksi analgesia, 
amnesia, dan hilangnya respons terhadap rangsangan berbahaya 
(noxious) serta mempertahankan jalan napas dan refleks pernapasan. 


Apabila digunakan secara berhati-hati, obat ini merupakan alternatif 
maan an aa ana aa Pe ap ya aa ha 


ALAM han LA TAAT SATA RAEN PE NET 
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yang aman untuk anestesi umum untuk prosedur minor pada anak- 
anak di unit gawat darurat. Ketamin sebaiknya hanya diberikan oleh 
tenaga yang memiliki keterampilan jalan napas dan resusitasi. Pasien 
dipuasakan selama setidaknya 3 jam dan dipantau penuh selama 
prosedur. 


ANESTESI LOKAL 


Anestesi regional intravena (blok Bier) 

Anestesi regional intravena merupakan teknik yang cepat dan efektif 
yang sesuai untuk digunakan pada reduksi fraktur dan penanganan luka 
pada ekstremitas. Teknik ini memerlukan dua buah cuff sfigmomano- 
meter, drainase darah dari ekstremitas, dan pemberian prilokain intravena 
(2,5 mg/kg). Prilokain, yang memiliki tingkat ikatan yang tinggi terhadap 
jaringan, lebih aman digunakan dibandingkan lignokain. 


Infiltrasi lokal 

Lignokain, dengan atau tanpa epinefrin, merupakan obat yang dipilih 
untuk sebagian besar prosedur anestesi lokal di unit gawat darurat. 

Catatan: Epinefrin tidak boleh digunakan pada keterlibatan arteri ter- 
minal (end artery), misalnya jari tangan atau kaki, hidung, telinga, penis. 

Dianjurkan penggunaan larutan 0,5—1,096: apabila juga menggunakan 
epinefrin, diberikan dalam larutan 1:200.000. Ukuran jarum dan kecepatan 
injeksi merupakan hal yang penting untuk meminimalkan nyeri akibat 
injeksi anestesi lokal. Pemberian larutan dapar sodium bikarbonat (1 mEg/ 
mL tiap 10 mL lignokain) menurunkan nyeri akibat infiltrasi lignokain. Se- 
baiknya pada suntikan awal digunakan jarum ukuran 25, dengan kecepatan 
injeksi selambat mungkin. Dosis lignokain sebaiknya tidak lebih dari 3 
mg/kg (7 mg/kg untuk lignokain # epinefrin). Larutan yang mengandung 
epinefrin tidak boleh digunakan pada arteri terminal. Dokter juga harus 
berhati-hati untuk menghindari injeksi intravaskular. 


Obat topikal 

Eutetic mixture of local anesthetic (EMLA) berupa patch atau krim dapat 
digunakan untuk anestesi pada area terbatas pada anak-anak. Biasanya 
digunakan sebelum memasang kanul intravena atau pungsi lumbal. EMLA 
adalah campuran 2,54 lignokain dan 2,54 prilokain. Obat ini tidak boleh 
digunakan pada mukosa dan, apabila menggunakan jenis krim, sebaiknya 


juga memakai penutup luka yang kedap. Kelemahan penggunaan obat ini 
di unit gawat darurat adalah dibutuhkan jangka waktu hingga 60 menit 
untuk mencapai analgesia yang adekuat. 

Analgesia topikal menggunakan obat anestesi lokal seperti ametakain 
(sering dikombinasikan dengan sikloplegik seperti homatropin) umum 
digunakan untuk meredakan nyeri mata. 


XXXIX. Penatalaksanaan Nyeri | 479 


Blok anestesi lokal 

Terdapat beragam teknik blok saraf perifer. Blok saraf umumnya 
kurang nyeri dibanding infiltrasi lokal, khususnya pada area sensitif, 
misalnya telapak tangan dan kaki. Blok yang berguna antara lain blok 
nervus femoralis, yang digunakan untuk mencapai analgesia (biasanya 
dikombinasikan dengan narkotik) pada fraktur femur. Untuk blok ter- 
sebut biasanya digunakan lignokain atau bupivakain, baik sendiri-sendiri 
maupun dalam kombinasi. 


Tabel 3. Sedatif, analgesik, dan pelumpuh otot untuk orang dewasa 


Dosis lignokain 196 untuk orang dewasa adalah 20 mL ditambah 
epinefrin (tidak lebih dari 7 mg/kg). 
Kombinasi 10 mL lignokain 196 dan 10 mL bupivakain 0,256 ditambah 
epinefrin (maksimum 2 mg/kg) dapat digunakan untuk mencapai awitan 
cepat dan masa kerja yang lama. 


Obat Dosis Frekuensi Rute 
Analgesik 
Bean Ai 650-1000 mg Ta 6 jam, p.r.n: dosis maksimal 4000 mg/ po. 
Morfin 0,1—0,2 mg/kg Tiap 4 jam dititrasi hingga timbul respons Lv. 
Petidin 1,0—2,0 mg/kg Tiap 4 jam dititrasi hingga timbul respons Lv. 
Fentanil 2,0-3,0 ug/kg Tiap 4-6 jam p.o. | 
Kodein fosfat 10-60 mg Tiap 4-6 jam, maks. 600 mg/hari Hata 2 
& Maks. 400 mg/hari (300 mg pada lansia) 
Tramadol 50-100 mg 2-4 kali/hari p.o. 
Sedatif/pelumpuh otot 
Diazepam 0,1-0,3 mg/kg Dosis total «5 mg biasanya adekuat Lv. 
Midazolam 0,1—0,2 mg/kg iv. atau i.m. 
Orfenadrin sitrat 60 mg iv. atau i.m. 
Obat anti-inflamasi nonsteroid (OAINS) 
Aspirin 325-650 mg Tiap 4-6 jam, p.r.n: dosis maksimal 4000 p.o. 
mg/hari 
Ibuprofen 200-800 mg Tiap 6-8 jam: dosis maksimal 3200 mg/ p.o. 
hari 
Indometasin 25-50 mg 2 atau 3 kali sehari hingga 150-200 mg/ p.o. 
hari 
Naproksen 250-500 mg Tiap 8-12 jam: dosis maksimal 1000 mg/ p.o. 
hari 
Sulindak 200 mg Dua kali sehari: dosis maksimal 400 mg/ p.o. 
hari 
Ketorolak 15-30 mg Tiap 6-8 jam: dosis maksimal 120 mg («65 i.m. 
tahun), 60 mg (265 tahun) 
Ketoprofen 25-75 mg Tiap 6-8 jam: dosis maksimal 300 mg/ p.o 
hari 
Na-diklofenak 25-50 mg Tiap 8 jam, dosis maksimal 150 mg/hari p.o 
Piroksikam 20 mg Tiap 24 jam, dosis maksimal 20 mg/hari p.o 
Meloksikam 7,5-15 mg Dosis maksimal 15 mg/hari p.o 
Etadolak 200-400 mg Tiap 6-8 jam, dosis maksimal 1200 mg/ 
hari 
Celecoxib 100-200 mg Tiap 12 jam, dosis maksimal 400 mg/hari 


480 | EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


Fraktur diafisis femur 


Nyeri mata akibat spasme otot 
siliaris 


“Kontraindikasi: glaukoma. 


Indikasi Anaigesik terpilih 
Kardioversi Fentanil (i.v.) 
Midazolam (i.v.) 
Kolik ginjal Morfin (i.v.) atau 
Petidin (i.v.) 
Nyeri kepala Aspirin soluble (p.o.) - metoklopr- 


amid 10 mg (i.v.) 

Klorpromazin 12,5-25 mg (iv./ 
im) 

Sumatriptan 6 mg (i.m.) 

Morfin (i.v.) atau 

Petidin (i.v.) 

Tropikamid topikal" dan/atau 
morfin (i.v.) atau petidin (i.v.) 
Analgesik oral 


iv, intravena: i.m., intramuskular, p.o., per oral: p.r, per rectal. 


Boks 1. Kriteria pemulangan setelah sedasi dan analgesia 


Kembali ke kemampuan verbal awal" 
Dapat memahami dan mengikuti petunjuk yang diberikan 
Dapat mengungkapkan maksud dengan kata-kata, dengan artikulasi yang baik 


Kembali ke fungsi gerak awal 


Pada bayi, dapat duduk tanpa dibantu 
Pada anak-anak atau orang dewasa, dapat berjalan tanpa dibantu 
Kembalinya fungsi sensorik dan motorik pada area yang diberi blok saraf 


Kembali ke status mental awal 


Tabel 4. Pendekatan unit gawat darurat untuk analgesia pada keadaan khusus 


Tambahan 


Indometasin supositoria (p.r.) 


Moffin (i.v.) atau 
Petidin (i.v.) 


Blok nervus femoralis 


Siklopentolat hidroklorida" 
Homatropin hidrobromida 


Pasien atau pelaku rawat memahami instruksi pemulangan mengenai analgesia atau sedasi prosedural 
“Butir ini dapat dimodifikasi dengan memperhitungkan kunjungan pasien ke unit gawat darurat 


KOMPLIKASI 


PROGNOSIS 


Tergantung penyebab 


Tergantung penyebab 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 

Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Reumatologi (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Intensive Care (A3, B3/B4, C3) 
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Han Pain 


XL. NYERI SENDI AKUT 


—.| NYERI SENDI AKUT 


. I.Nyoman Suarjana” . 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


TINJAUAN UMUM 


Nyeri sendi adalah nyeri yang timbul dari struktur didalam sendi,struktur 
di sekitar sendi atau mungkin merupakan pengalihan dari bagian tubuh 
lain yang jauh dari sendi. Nyeri sendi akut adalah nyeri sendi dengan 
durasi gejala kurang dari 6 minggu. Nyeri sendi terjadi melalui beberapa 
patofisiologi antara lain sinovitis, entesitis, deposisi kristal, infeksi dan 
kerusakan struktural/mekanikal sendi. Berdasarkan jumlah sendi yang 
telibat, nyeri sendi klasifikasikan menjadi 3 yaitu : 1. Monoartritis jika hanya 
melibatkan 1 sendi, 2. Oligoartritis melibatkan 2-4 sendi, 3. Poliartritis 
melibatkan 5 sendi atau lebih. Berdasarkan ada tidaknya inflamasi, nyeri 
sendi dibedakan menjadi 2 yaitu nyeri sendi inflamasi dan non-inflamasi 
(misalnya nyeri sendi oleh karena trauma, mekanik atau degeneratif). 
Sedangkan berdasarkan simetrisitas, nyeri sendi diklasifikasikan menjadi 
2 yaitu artritis simetris dan asimetris. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | Anamnesis 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN Penderita dengan keluhan nyeri sendi akut, ada 3 pertanyaan awal 


yang mesti ditanyakan antara lain : 

1. Apakah ada riwayat trauma. Trauma dapat menimbulkan kelainan 
patologis pada sendi antara lain robekan meniscus, fraktur atau 
hemartrosis. Pada osteoporosis atau penyakit tulang lainnya 
kerusakan pada sendi dapat disebabkan oleh trauma yang 
ringan. 

2. Apakah mempunyai penyakit sendi yang mendasari (underlying 
Joint disease). Penderita yang mempunyai penyakit sendi mem- 
punyai risiko yang lebih tinggi untuk terkena artritis septik. Faktor 
risiko lainnya adalah usia lanjut (umur » 80 tahun), diabetes mel- 
litus dan kondisi imrnunocornpromise lainnya seperti infeksi HIV. 

3. Apakah nyeri sendinya monoartikular atau poliartikular. 
Artritis septik bakterial pada umumnya bersifat monoartikular. 
Hanya 10-20956 bersifat poliartikular, biasanya ditemukan pada 
penderita artritis reumatoid (AR), penyakit jaringan ikat atau sepsis. 
Berbeda dengan artritis gonokokal, dimana 40-70X melibatkan 
2-3 sendi. 


& 
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Pemeriksaan fisik | 


Pemeriksaan muskuloskletal dapat membantu membedakan antara 
inflamasi sendi (misalnya AR) dengan kerusakan sendi (misalnya penyakit 
| sendi degeneratif). Pemeriksaan ini juga dapat membantu dalam menentu- 


kan lokasi muskuloskletal yang terlibat (misalnya sinovitis, entesitis, 
tenosinovitis atau bursitis) dan distribusi keterlibatan sendi. 


Tanda-tanda dari penyakit sendi inflamasi antara lain : 
-  Hipertropi sinovial. Ini adalah tanda yang paling nyata dari 
artritis inflamasi. Pada penderita dengan artritis inflamasi kronik, 
membran sinovial mempunyai konsistensi lunak dan paling baik 


diraba pada tepi sendi. 

-  Efusi sendi. Efusi terbentuk sebagai respon terhadap inflamasi 
sinovial, trauma, anasarka, perdarahan intraartikular (hemartrosis) 
atau adanya fokus inflamasi akut disekitar sendi (efusi simpatetik). 
Efusi dapat dideteksi dengan melakukan balotemen cairan atau 
fluktuasi silang melalui rongga sendi. 

- Nyeri gerak. Nyeri pada pergerakan ditemukan pada penderita 
dengan inflamasi sendi akut. Nyeri pada saat sendi digerakkan 
dengan lembut dan disertai keterbatasan gerakan adalah sugestif 
untuk sinovitis. Rasa nyeri yang tidak muncul selama pergerakan 
menunjukkan adanya sumber ekstraartikular seperti tendinitis. 

-  Eritema dan kehangatan. Eritema pada sendi terbatas hanya 
untuk artritis inflamasi akut, seperti artritis gout, artritis septik 
atau demam rematik akut. Hal ini jarang terjadi pada AR, tetapi 
kadang-kadang dijumpai pada artritis psoriatika. Hangat pada 
perabaan sendi merupakan tanda untuk artritis inflamasi dan dapat 
dideteksi dengan cara memegang sendi dengan tangan bolak balik 
dari sendi ke daerah yang netral suhunya, baik didistal maupun 
proksimal. Perbedaan kehangatan juga dapat dideteksi dengan 
membandingkan dua sendi yang sama disetiap sisi tubuh. 

- Keterbatasan lingkup gerak sendi (range of motion). Penderita dengan 
penyakit sendi inflamasi, keterbatasan lingkup gerak sendi bisa 
disebabkan oleh adanya efusi permagna (tense effusion), penebalan 
sinovium yang nyata, adesi, fibrosis kapsular atau nyeri. 

- Nyeri tekan sendi. Ini adalah tanda sensitif untuk penyakit sendi, 
tetapi tidak spesifik untuk artritis inflamasi. Pada inflamasi sendi 
akut, nyeri tekan dapat merupakan refleksi atas seluruh snovial. 
Nyeri tekan fokal dapat menunjukkan adanya fokus peradangan 
di luar sendi, seperti tendinitis, osteornyelitis, atau fraktur. Adanya 
nyeri tekan sendi tanpa adanya kelainan sendi lain, harus diinter- 

| pretasikan sebagai manifestasi emosional pasien. 
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Tanda-tanda dari penyakit sendi degeneratif atau mekanik 


Teknik 


Palpasi 


Pertumbuhan tulang persendian (osteofit). Bila didapatkan pada 
sendi interfalang distal disebut nodus Heberden, sedangkan 
bila didapatkan pada sendi interfalang proksimal disebut nodus 
Bouchard. 

Keterbatasan lingkup gerak sendi. Pada penderita dengan pe- 
nyakit sendi degeneratif atau traumatik keterbatasan gerak bisa 
disebabkan oleh hilangnya badan intraartikular, pembentukan 
osteofit atau subluksasi. 

Krepitasi selama gerakan pasif atau aktif. Krepitasi yang lembut/ 
halus dapat pula dirasakan (atau didengar dengan stetoskop) 
pada sendi reumatoid ketika permukaan kartilago tidak lagi halus. 
Krepitus yang kasar dapat dirasakan pada sendi-sendi yang rusak 
parah akibat artritis reumatoid atau artritis degeneratif setelah 
lama berdiri. 

Deformitas sendi. Beberapa tipe cacat (deformitas) sendi harus 
dibedakan. Jenis pertama dari cacat sendi adalah keterbatasan 
lingkup gerak sendi normal, seperti ketidakmampuan ekstensi 
sendi secara penuh yang menimbulkan deformitas fleksi. Jenis 
kedua adalah malalignment tulang sendi, seperti deviasi ulnar 
dari jari-jari tangan atau cacat valgus pada lutut. Jenis ketiga 
adalah perubahan dalam hubungan antara dua permukaan sendi, 
seperti subluksasi (masih ada kontak antara dua permukaan sendi 
walaupun tidak sempurna) dan dislokasi (hilangnya kontak secara 
lengkap antara dua permukaan sendi). 


Pemeriksaan Muskulosletal 


Inspeksi 


Setiap sendi memiliki karakteristik atau gambaran normal, dan 
diasumsikan bahwa karakteristik tersebut adalah sendi dalam 
posisi istirahat. 

Bandingkan isi tubuh yang satu dengan yang lain untuk men- 
deteksi kelainan sendi, termasuk pembengkakan, deformitas, 
eritema, atau kelainan otot-otot periartikular. 

Melalui pandangan sagital dari pasien, dapat dideteksi adanya 
mallaligment yang dapat mengakibatkan deformitas varus atau 
valgus. | 


Palpasi sendi digunakan untuk menilai tanda-tanda inflamasi 
(misalnya, kehangatan, hipertrofi sinovial, efusi sendi, nyeri tekan) 


- dan tanda-tanda kerusakan sendi (misalnya, pembengkakan 
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Penilaian lingkup gerak sendi 


Pemeriksaan Penunjang 


Tes skrining untuk semua tipe arthritis inflamasi antara lain: 
1. Laju endap darah (LED) : Pada kondisi nyeri sendi, peningkatan 
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tulang, krepitasi). 

Pemeriksa harus meraba dengan tekanan cukup untuk memutih- 
kan kuku ibujari tangan. Hal ini akan memastikan bahwa penilaian 
nyeri tekan sendi adalah seragam. Penekanan dengan cara seperti 
ini tidak akan menimbulkan nyeri pada sendi yang normal 


Untuk menilai keterbatasan gerakan pasif dilakukan dengan cara 
membandingkan dengan lingkup gerak sendi pada orang sehat 
dan sendi kontralateral. 

Lingkup gerak sendi aktif dapat digunakan untuk menilai adanya 
kelainan dalam struktur juxta-artikular seperti tendon dan 
bursa. 

Nyeri yang terjadi hanya pada gerakan tertentu saja, mungkin 
berhubungan dengan kelainan pada struktur ekstraartikular seperti 
tendon atau bursa. 

Menilai ada tidaknya nyeri pada gerakan sendi bisa diamati dari 
wajah pasien yang meringis. 

Menilai ada tidaknya krepitasi dengan cara meraba sendi dengan 
satu tangan sementara tangan lainnya melakukan gerakan pasif 
pada sendi. Pada ekstremitas bagian bawah , krepitus dari sendi 
pinggul atau lutut kadang-kadang dapat didengar pada waktu 
pasien naik ke kursi atau naik tangga. 

Menilai ketidakstabilan atau mobilitas abnormal dengan menerap- 
kan kekuatan untuk sambungan santai di pesawat gerak biasanya 
terkait dengan gerakan kecil atau tidak. 

Ketidakstabilan sendi ekstremitas bagian bawah (misalnya, lutut, 
pergelangan kaki) juga harus dinilai dengan mengamati sendi 
selama menahan berat badan dan berjalan. Ketidakstabilan sendi 
mungkin disebabkan oleh adanya kelemahan pada ligamentum 
atau destruksi dari permukaan sendi. 


LED mendukung adanya artritis inflamasi. 
C-reactive protein (CRP) : Pemeriksaan ini merupakan ukuran 
nonspesifik untuk inflamasi. Berbeda dengan LED, kadar CRP 
dapat diukur dari serum beku dan tidak dipengaruhi oleh adanya 
anemia atau hiperglobulinemia, meningkat lebih cepat sebagai 
respon terhadap stimulus inflamasi. 


Se emaamaaa al 
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3. Faktor rheumatoid (FR) dan cyclic citrullinated peptide (CCP). 
Pemeriksaan FR dilakukan jika pasien menunjukkan tanda-tanda 
adanya AR. Hasilnya positif pada 20 orang sehat dan pada 
pasien dengan penyakit rematik lain (misalnya, SLE, sindrom 
Sjogren, vaskulitis), infeksi kronis (misalnya, endokarditis bakterial 
subakut, hepatitis C), penyakit hati kronis, atau penyakit paru 
kronis. Sedangkan pengukuran antibodi CCP memiliki spesifisitas 
lebih tinggi tetapi sensitifitas lebih rendah dibandingkan dengan 
FR. Pemeriksaan antibodi CCP terutama berguna untuk evaluasi 
pasien dengan nyeri sendi dimana titer FR-nya rendah dan temuan 

. pemeriksaan sendinya tidak definitif untuk sinovitis. 

4. ANA: Pemeriksaan ANA umumnya diperiksa pada pasien dengan 
artralgia atau arthritis sebagai tes skrining untuk SLE atau gang- 
guan jaringan ikat lainnya. Lebih dari 9596 pasien SLE memiliki tes 
ANA positif, sehingga hasil ANA negatif merupakan indikator kuat 
bahwa SLE tidak diderita, tetapi hasil positif ANA kurang spesifik 
dan dapat ditemukan pada pasien dengan penyakit jaringan ikat 
atau penyakit medis lainnya, bahkan pada 5-10X orang sehat. 
Kemaknaan diganostik pemeriksaan ANA meningkat bila pasien 
mempunyai gambaran klinis SLE atau penyakit autoimun lainnya, 
selain adanya nyeri sendi. Gambaran klinis tersebut antara lain ruam 
pada kulit, gejala konstitusional (misalnya, demam), fenomena 
Raynaud, perikarditis, pleuritis, lekopenia, trombositopenia atau 


proteinuria. 


Tes skrining untuk poliartritis akut antara lain: 
1. Kultur darah 


Kadar angiotensin converting enzyme (ACE), 
Radiografi toraks 
10. Pemeriksaan antibodi sitoplasmik antineutrofil 


2. Titer antistreptolysin O 

3. Kadar IgM dan IgG parvovirus B-19 
4. Serologi hepatitis B, 

5. ANA 

6. Pemeriksaan HIV 

7. Titer rubella 

8. 

9. 


Tes skrining untuk monoartritis akut antara lain : 
1. LED, CRP, Hb, lekosit, trombosit 
2. Analisis cairan sendi, termasuk pemeriksaan hitung sel dan 
pemeriksaan kristal dengan menggunakan mikroskop polarisasi 
untuk mencari adanya kristal monosodium urat atau pirofosfat 
3. Kultur cairan sendi 


CO —s ea ie mi ———e 


4. 


5, 


Tes skrining untuk artralgia dan myalgia difus antara lain: 


1. 


Pemeriksaan Pencitraan (Imaging) 
Pemilihan modalitas pencitraan : 
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Radiografi toraks 
Kalau perlu biopsi sinovium dan pemeriksaan histopatologi 


LED dan kadar CRP digunakan untuk menyingkirkan penyakit 
inflamasi, termasuk polimyalgia reumatika. 

Kadar kreatinin kinase dan aldolase untuk menyingkirkan 
myositis: 

Pemeriksaan tiroid: 

Profil kimia (kalsium, fosfor, elektrolit, glukosa, total protein) untuk 
menyingkirkan gangguan metabolik atau endokrin: 

Lain-lain, seperti kadar 25-hydroxy vitamin D (pada orang tua 
untuk menyingkirkan osteomalasia), radiografi sendi sakroiliaka 
(untuk menyingkirkan spondilitis ankilosa, terutama pada wanita 
berusia «45 tahun dengan nyeri leher, dinding dada, dan pinggang 
bawah), Human Leukocyte Antigen (HLA) -B27 untuk mendukung 
diagnosis artritis reaktif, serologi hepatitis B dan C, elektroforesis 
protein serum dan urin (untuk menyingkirkan mieloma multipel), 
dan pemeriksaan ANA maupun FR (jika gambaran klinis mendu- 
kung RA, SLE, atau penyakit jaringan ikat lain). 


Foto polos (Plain radiography). Pemeriksaan ini bermanfaat 
untuk mengklarifikasi adanya : abnormalitas sendi yang ditemukan 
pada pemeriksaan fisik (misalnya, apakah pembengkakan tulang 
atau jaringan lunak), keterbatasan gerak (berasal dari tulang atau 
jaringan lunak), instabilitas (apakah ligamentum atau destruksi 
permukaan sendi), nyeri tekan fokal pada tulang (apakah fraktur 
atau osteomyelitis) | 

CT scan. Pemeriksaan ini sangat bermanfaat untuk : 1. Menilai 
adanya trauma pada tulang belakang atau pelvis, 2. Mengevaluasi 
artritis pada sendi aksial (sakroiliaka, atlantoaksial, sternoklavikular), 
3. Mengevaluasi nyeri pada sendi-sendi kompleks seperti perge- 
langan kaki dan tangan, temporomandibular), 4, Mengevaluasi 
penyakit diskus degeneratif pada tulang belakang dan kemungkinan 
adanya herniasi diskus. 

MRI. Merupakan pemeriksaan yang paling baik untuk menilai stuktur 
jaringan lunak dan medulla spinalis. Pemeriksaan ini juga sangat 
baik untuk menilai adanya robekan rotator cuff, stenosis spinal, 
abnormalitas ligamentum atau miniskus pada lutut dan pergelangan 
tangan, osteonekrosis, fraktur stress, osteomyelitis dan kerusakan 
tulang subkondral pada osteoarthritis atau robekan miniskus. 
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ni -  Artrografi. Pemeriksaan ini bermanfaat untuk menilai adanya 
hubungan yang abnormal antara ruang sinovial dan jaringan lunak 
atau bursa disekitarnya (misalnya, kista popliteal) 

-  Radionuclide bone scanning. Pemeriksaan ini sangan bermanfaat 
dalam menilai adanya osteomyelitis, fraktur stress, dan metastasis 
tulang. Bisajuga digunakan untuk menyingkirkan penyakit tulang 
pada pasien dengan nyeri muskuloskletal difus. 


DIAGNOSIS BANDING Berdasarkan jumlah sendi yang terkena pada nyeri sendi akut, ada 
dua kelompok penyakit yaitu monoartritis akut dan poliartritis akut. 
Monoarthritis akut dapat dibedakan lagi menjadi tipe inflamasi dan non- 
inflamasi 


Diagnosis banding untuk monoartritis akut tipe inflamasi antara lain : 
1. Artritis septik 
2. Artritis gout dan pseudogout 
3. Penyakit rematik sistemik yang bermanifestasi monoartikuler 


Diagnosis banding untuk monoartritis akut tipe non-inflamasi antara lain : 
1. Fraktur juxta-artikuler 
2. Trauma 
3. Hemartrosis 
4. Osteonekrosis 


Diagnosis banding untuk Poliartritis akut antara lain : 
1. Demam reumatik 

Arthritis gonokokal 

Gout/pseudogout poliartikuler 

Artritis virus (misalnya, infeksi hepatitis B, infeksi parvovirus B-19) 

Endokarditis bakterial 

Artritis rhumatoid 

Still disease 

Lupus Eritematosus Sistemik 

Artritis reakti 

10. Sarcoid artritis akut 


. Demam mediterania familial 
. Artropati enteropatika 


DOmMOMUB WN 


bb 
pk 


TERAPI - Proteksi sendi 
NON-FARMAKOLOGIK - Fisioterapi 

- Latihan otot 

- Alat Bantu 

- Tindakan bedah atas indikasi 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


Pada pasien dengan artritis, tujuan pengobatan antara lain untuk 
mengurangi rasa nyeri, pengembalian atau pemeliharaan fungsi sendi, 
dan pencegahan kerusakan sendi. Tujuan tersebut dicapai dengan 
modalitas terapi farmakologik dan nonfarmakologik. Sementara beberapa 
modalitas umum digunakan untuk pengobatan semua bentuk artritis 
dan beberapa lainnya spesifik untuk bentuk artritis tertentu. Dengan 
demikian, terapi yang tepat dimulai dari diagnosis yang akurat. Salah satu 
tantangan dalam mengobati artritis adalah dalam menentukan prognosis 
yang diharapkan dan terapi yang tepat pada waktu yang tepat sehingga 
mencegah timbulnya disfungsi sendi yang irreversibel. Penilaian awal 
pasien harus bisa menentukan klasifikasi masalah sendi pasien ke salah 
satu kategori di bawah ini 


1. Monoartritis akut 

- Prinsip-prinsip pengelolaan monoartritis akut meliputi: 1) Rawat 
inap semua pasien dengan kemungkinan artritis septik: 2) Aspirasi 
cairan sendi merupakan langkah penting dalam mendiagnosis: 
dan 3) Penemuan adanya cairan sendi noninflamasi di dalam sendi 
yang sedang mengalami inflamasi akut harus dipertimbangkan 
adanya patologi tulang juksta-artikuler (misalnya, fraktur stres, 
osteomyelitis, nekrosis avaskular), inflamasi akut struktur peri- 
artikular (misalnya, inflamasi gout pada sarung tendon atau bursa, 
bursitis septik), inflamasi subkutaneus (misalnya, artritis per- 
gelangan kaki pada eritema nodosum, nekrosis lemak pankreatik), 
atau selulitis. 

- Pengobatan awal pada dugaan artritis septik adalah sebagai berikut: 
1) Mulai terapi antibiotik intravena jika kemungkinan arthritis 
septik tidak dapat disingkirkan berdasarkan evaluasi klinis dan 
laboratorium awal: 2) Sediakan drainase yang adekuat pada sendi, 
ulangi aspirasi perkutaneus sendi dengan jarum berlubang besar 
jika perlu, drainase artroskopik pada lutut, bahu, pergelangan 
kaki, dan siku dapat menjadi pilihan yang dapat diterima karena 
risiko anestesia tidak berlebihan, gunakan drainase bedah untuk 
pelvis dan sendi lain yang tidak dapat didrainase secara adekuat 
dengan aspirasi jarum atau tidak membaik setelah 3-5 hari aspirasi 
perkutaneus berulang. 

- Pengobatan awal untuk sinovitis kristal akut mencakup beberapa 
hal berikut: 1) NSAID harus mulai diberikan dengan dosis maksi- 
mum yang direkomendasikan hingga gejala membaik, kemudian 
dihentikan perlahan dalam beberapa hari. Indometasin sangat 
efektif, tetapi efek samping pada beberapa pasien membuat 
penggunaannya terbatas, NSAID lain dengan waktu paruh yang 
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pendek (misalnya, ibuprofen, diklofenak) juga dapat digunakan: 2) 
Kolkisin memiliki rentang terapi yang sempit sehingga membatasi 


efektifitasnya dan harus digunakan secara hati-hati pada keadaan 
insufisiensi ginjal sehingga penggunaannya untuk mengobati 
artritis gout akut telah banyak digantikan oleh terapi lain: 3) 
Kortikosteroid merupakan pilihan efektif selain NSAID dan 
kolkisin untuk pasien yang dikontraindikasikan terhadap obat 
ini (misalnya, pasien usia lanjut, insufisiensi ginjal, gagal jantung 
kongestif, ketidakmampuan minum obat oral). Regimen kortiko- 
steroid ini mencakup: 1) Injeksi intramuskular preparat kristalin 
aksi jangka panjang (misalnya, 60-80 mg triamcinolone acetonide): 
2) prednison 20-30 mg/hari dengan tapering progresif dalam 7-10 
hari: 3) Terapi kortikosteroid intra-artikular. 


2. Poliartritis akut 

- Prinsip-prinsip pengelolaan poliartritis akut antara lain: 1) Rawat 
inap semua pasien yang memiliki keterlibatan organ dalam yang 
signifikan, memiliki tanda bakteremia (lesi kulit, Roth spot, meng- 
gigil), vaskulitis sistemik, nyeri berat, gejala konstitusi berat, cairan 
sinovial purulen (group III) pada satu sendi atau lebih, atau kondisi 
imunosupresi: 2) Etiologi infeksi harus pertama dipertimbangkan 
sehingga perlu dilakukan kultur (darah, sendi, serviks, uretra, 
faring) dan memulai terapi antibiotik empiris jika bakteremia atau 
sepsis tidak dapat disingkirkan: 3) Manifestasi ekstra-artikular, 
seperti ruam, kelainan hematologik, atau bising jantung, harus 
dijadikan indikator penting dalam mendiagnosis: 4) Pemeriksaan 
berulang pasien diperlukan untuk mendeteksi temuan fisik 
diagnostik yang dapat tidak muncul saat manifestasi awal. 

-  Modalitas pengobatan awal untuk pasien dengan poliartritis akut 
mencakup: 1) Terapi antibiotik diindikasikan untuk poliarthritis 
septik atau bakteremia dengan keterlibatan sendi (misalnya, 
gonococcemia diseminata), antibiotik sistemik digunakan setelah 
kultur dilakukan, sedangkan pengobatan lama arthritis reaktif 
dengan antibiotik tidak lagi didukung oleh banyak penelitian: 2) 
Analgetik tanpa efek anti-inflamasi mungkin cocok sebagai peng- 
obatan awal pada pasien dengan demam rematik akut yang ringan, 
artritis virus (misalnya, parvovirus), atau vaskulitis leukositoklastik 
akut, obat ini juga cocok pada mereka dengan sinovitis kristalin 
poliartikular yang disertai masalah medis penyerta yang tidak dapat 
menerima NSAID maupun kortikosteroid: 3) Terapi aspirin dosis 
tinggi dapat digunakan untuk demam rematik akut dengan target 


kadar salisilat darah 20-30 mg/dL, terapi NSAID non-salisilat dosis 


& 
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tinggi digunakan untuk mengobati sinovitis kristalin, artritis virus 
akut, dan poliarthritis yang terkait dengan AR, SLE, atau penyakit 
jaringan ikat lainnya: 4) Kortikosteroid digunakan pada pasien 
dengan poliartritis saja, dimana terapi NSAID dosis tinggi gagal 
atau tidak dapat diterapi secara aman dengan NSAID karena 
insufisiensi ginjal, perdarahan aktif saluran cerna,atau kondisi 
lain. Prednison 15-20 mg/hari (atau ekivalen) biasanya cukup 
untuk kekambuhan dari AR polartikular akut. Dosis tinggi pred- 
nison (0,5-1 mg/kg/hari) digunakan pada pasien dengan gejala 
konstitusi berat, terdapat keterlibatan organ mayor, atau tanda 
vaskulitis sistemik, misalnya SLE akut, Stili disease, atau demam 
rematik akut yang gagal dengan terapi NSAID. 


Destruksi sendi, disabilitas 


Kebanyakan pasien dengan keluhan muskuloskletal yang baru, hanya 
memiliki masalah yang terbatas pada satu regio anatomi atau sendi. 
Misalnya nyeri pinggang atau bahu. Masalah-masalah pada umumnya bisa 
sembuh sendiri (self-limited). Pasien-pasien ini diobati secara simptomatik 
dan diedukasi untuk menyeimbangkan antara aktifitas dan istirahat dengan 
harapan sembuh dalam 2-6 minggu. Salah satu tantangan dalam meng- 
obati arthritis adalah dalam menentukan prognosis yang diharapkan dan 
terapi yang tepat pada waktu yang tepat sehingga mencegah timbulnya 
disfungsi sendi yang irreversibel. 


Situasi klinis dimana gejala muskuloskeletal akut harus dievaluasi secara 
mendalam antara lain: 
1. kondisi berat yang melibatkan satu sendi atau paling banyak 2-3 
sendi: 
2. pasien demam dengan penyakit sistemik atau menunjukkan tanda- 
tanda keterlibatan banyak organ: 
3. masalah yang berkaitan dengan trauma signifikan, 
kondisi dimana ditemukan adanya masalah neurologik, 
seperti sindrom karpal tunnel, gejala sciatika, atau gejala radikuler 


3 
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Algoritme 


Kecurigaan Nyeri Sendi 


Nyeri lokal sekitar sendi? Penyakit ekstraartikular 
Nyeri memberat dengan gerakan pasif? - Tendinitas bursitis 

Nyeri pada lingkup gerak sendi? - Cedera jaringan lunak. 
Bengkak lokal tidak luas dan merata? - Entesitis 
Ballotement sendi? krepitasi? - Tenosinovitis 
Instabilitasi - Costochondritis 
Lama sakit kurang dari 6 minggu? - Abses subkotan 


Nyeri sendi akut 


Poliartritis/oligoartritis 
Keterlibatan tulang belakang 


Inflamasi Non-inflamasi 


- Artritis septik - Trauma 
- Artritis gout - Hemartrosis 


- Pseudogout - Fraktur junta- 
- Penyakit rematik|) artikular 
sistemik yang - Osteonekrosis 
bermanifestasi 
monoartikular 


- Spondilitis Ankilosa 


br 
- Artritis reaktif Simetris Asimetris 
- Artritis psoriatik 


- Artritis reumatoid Jl - Artritis psoriatik 

- SLE - Artritis reaktif 

- Juvenil Idiopathic Il - Artritis Virus 

Athritis - Demam rematik 

- Artritis gonokokai 

- Gout pseudogout 
Poliartikular 

- Endokarditis bakterial 

- Still disease 

- Sarcroid artritis akut 

- Artritis enteropatik 


WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit DalamKonsultan Reumatologi (A3, B3/B4, C3) 
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XLI. NYERI PINGGANG AKUT 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


"5 IINYEREPINGGANG AKUT 
.»| Bambang Setyohadi,... ....... 


Nyeri pinggang merupakan keluhan muskuloskeletal yang sering 
dikeluhkan oleh pasien. Bahkan seringkali menyebabkan gangguan 
aktifitas sehari-hari, disabilitas dan produktifitas penderitanya. 

Yang dimaksud dengan nyeri pinggang adalah nyeri yang berasal dari 
daerah lumbal, baik nyeri lokal maupun nyeri radikular atau keduanya 
(Meliala, 2000). 


KATEGORI NYERI PINGGANG 


Ada beberapa kategori nyeri pinggang yang meliputi nyeri somatik 
superfisial, nyeri somatik dalam, nyeri radikular, nyeri neurogenik, nyeri 
viseral, nyeri sakroiliakal dan nyeri psikogenik. 


Nyeri somatik superfisial, berasal dari kulit dan jaringan subkutis. Sifat 
nyeri tajam atau seperti terbakar. Contoh: selulitis, herpes zooster. 


Nyeri somatik dalam berasal dari otot, fasia, periosteum, ligamen, sendi 
atau dura mater. Sifat nyeri adalah tumpul, dalam dan menjalar ke paha, 
jarang sampai dibawah lutut. Pada trauma jaringan di daerah lumbal, akan 
timbul nyeri yang tajam pada waktu trauma terjadi, diikuti nyeri tumpul 
yang kronik sampai beberapa minggu yang berhubungan dengan nyeri 
tekan, nyeri gerak dan spasme otot. 


Lumbago, yaitu nyeri pinggang dengan radiasi non-dermatomal, 
tanpa gejala neurologik, akan pulih dalam waktu 3 bulan, bila dilakukan 
pemeriksaan radiologik, tidak ditemukan kelainan apapun. 


“Nyeri radikular (sciatica), berhubungan dengan proses di saraf spinal 


proksimal, misalnya akibat Hernia Nukleus Pulposus, Osteoartritis sendi 
apofiseal dengan pertumbuhan osteofit kearah kanalis spinalis, stenosis 
spinalis, dislokasi fraktur didaerah spinal, infeksi atau neoplasma. Sifat 
nyerinya adalah lancinating, shooting, tingling dan tajam. 


Nyeri neurogenik, berhubungan dengan proses di bagian sensorik saraf 
perifer. Contoh yang klasik adalah neuropati diabetik. Sifat nyerinya ada- 
lah burning, tingling, crushing, gnawing dan seringkali nyerinya bersifat 
kronik. 


Nyeri viseral, adalah nyeri yang berasal dari organ viseral, terutama organ 
yang berongga yang memiliki persarafan segmental sama dengan persarafan 
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daerah lumbosakral. Nyerinya bersifat kolik, tajam dan seringkali tidak 
terlokalisir seperti nyeri somatik. 


Nyeri sakroiliakal, berasal dari sendi sakroiliakal, dirasakan pada bokong 
ipsilateral menjalar ke paha belakang dan bertamnbah berat dengan 
penakanan pada sendi sakroiliakal, misalnya pada waktu berlari atau 


berdiri pada satu kaki. 


Nyeri psikogenik, yaitu nyeri yang tidak memenuhi kriteria nyeri somatik 
dan nyeri neuropatik, dan memenuhi kriteria untuk depresi atau kelainan 
psikosomatik. 


KLASIFIKASI BERDASARKAN MULA TIMBUL 


a. Nyeri pinggang akut, yaitu nyeri pinggang yang timbul dalam 
waktu « 6 minggu, | 

b. Nyeri pinggang subakut, yaitu nyeri pinggang yang timbul dalam 
waktu » 6 minggu, tetapi « 3 bulan, 

c. Nyeri pinggang kronik, yaitu nyeri pinggang yang timbul dalam 
waktu » 3 bulan, 

d. Nyeri pinggang berulang, yaitu nyeri pinggang yang timbul pada 
seseorang yang sebelumnya pernah menderita nyeri pinggang 
pada lokasi yang sama, tetapi mengalami interval tanpa nyeri. 


NYERI PINGGANG MEKANIKAL 


Nyeri pinggang akibat proses mekanik merupakan penyebab nyeri 
pinggang yang tersering. Beberapa contoh nyeri pinggang mekanikal ada- 
lah spasme otot, spondilolistesis, HNP, Osteoartritis dan stenosis spinal. 

Pada tabel 1, dipaparkan perbandingan anatara penyebab nyeri ping- 
gang mekanik tersebut. 


Spasme otot Spondilolistesis HNP Osteoartritis  Stenosis spinalis 
Umur (tahun) 20-40 20-50 30-50 » 50 » 60 
Nyeri : 
Lokasi Pinggang Pinggang Pinggang Pinggang Tungkai 
Onset Akut Perlahan Akut Perlahan Perlahan 
Berdiri 4 4 - 4 4 
Duduk - - 4 : - 
Fleksi 4 4 4 : z 
Ekstensi - - - 4 4 
Lasegue - 2 4 , 4 
Foto polos Normal Terlihat Dapat nor- Terlihat Dapat normal 

mal 

EMG Normal Mungkin abnormal Abnormal Normal Abnormal 
MRI Normal Terlihat Terlihat Terlihat Terlihat 
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NYERI PINGGANG LOKAL 


Nyeri pinggang lokal biasanya berhubungan dengan osteoartritis 
lumbal, osteoartrititis sendi zigoapofiseal, spondilolistesis, spasme otot 
paralumbal dan kelainan diskus intervertebral. Untuk evaluasi lebih lanjut, 
biasanya dibutuhkan pemeriksaan radiografi lumbal. 

Nyeri pinggang lokal dapat juga bersifat akut, biasanya disebabkan 
oleh fraktur atau pembesaran tulang, misalnya akibat tumor atau inflamasi. 
Fraktur akibat trauma minimal mengindikasikan kemungkinan adanya 
osteoporosis. Selain itu fraktur juga dapat diakibatkan oleh adanya kega- 
nasan pada tulang, misalnya multiple mieloma. 


PENJALARAN NYERI PINGGANG KE TUNGKAI 


Penjalaran nyeri pinggang ke tungkai dapat terjadi dipaha depan, 
paha belakang atau tungkai bawah. 

Penjalaran ke paha depan biasanya berhubungan dengan kelainan 
di sendi koksa, hernia inguinalis, kelainan ginjal, neuropati femoral atau 
kelainan retroperitoneal. Artritis pada sendi koksa, seringkali memberikan 
keluhan nyeri di daerah inguinal selain nyeri pinggang. Oleh sebab itu 
diperlukan pemeriksaan yang teliti, bila penderita nyeri pinggang juga 
mengeluh nyeri pada paha depan, apalagi bila disertai nyeri inguinal. 

Otot pada paha belakang dan bokong, memiliki asal embriologik 
yang sama dengan otot, ligamen dan tulang daerah lumbal, sehingga 
seringkali proses-proses pada daerah lumbal akan menyebabkan pen- 
jalaran nyeri ke paha belakang. Selain itu, kompresi akar saraf L2-3, juga 
sering menimbulkan nyeri pada daerah paha belakng bagian medial dan 
lateral, karena saraf kutaneus pada daerah itu berasal dari medula spinalis 
setinggi L2-3. 

Penjalaran nyeri pinggang ke tungkai bawah (skiatika) dapat 
disebabkan oleh HNP atau stenosis spinalis. Nyeri akibat HNP timbul bila 
dilakukan fleksi lumbal, sedangkan nyeri akibat stenosis spinalis timbul 
bila dilakukan ekstensi lumbal. 


NYERI PINGGANG DENGAN KAKU PAGI 


Nyeri pinggang yang disertai kaku pagi d5pat disebabkan oleh proses 
mekanik atau proses inflamasi, misalnya spondiloartropati. Kaku pagi 
akibat proses mekanik biasanya tidak lebih dari 1 jam, sedangkan kaku 
pagi akibat spondiloartropati akan berakhir setelah pesempajam setelah 


penderita melakukan aktifitas. 

Spondiloartropati adalah kelompok penyakit reumatik inflamatif yang 
bersifat seronegatif dan terutama menyerang sendi aksial. Pada awalnya, 
penyakit ini akan menyerang sendi ekstremitas bawah, misalnya lutut 
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dan pergelangan kaki, tetapi tidak meninggalkan kecacatan pada sendi- 


sendi tersebut. Pada vertebra, proses penyakitnya didahului dengan 
sakroileitis kemudian pertumbuhan sindesmofit pada korpus vertebra 
sampai timbulnya bamboo spine. Evaluasi radiologik terhadap sendi 
sakroiliakal sangat penting pada awal penyakit, karena seringkali proses 
5 di sendi ini tidak memberikan gejala yang spesifik. Ada 4 penyakit yang 
tergolong spondiloartropati seronegatif, yaitu ankilosing spondyiitis, 
artritis psoriatik, sindrom Reiter dan artritis enteropatik. 

Artritis psoriatik memiliki bentuk klinik yang agak berbeda dari 3 
penyakit pada kelompok ini, karena selain disertai psoriasis, artritis pada 
sendi perifer juga dapat menyerang sendi interfalang distal. Pada sindrom 
Reiter, juga dapat ditemukan kelainan sistemik, seperti konyungtivitis, 
uveitis, uretritis, keratoderma blenoragika dan balanitis circinata. Pada 
artritis enteropatik, ditemukan hubungannya dengan penyakit kolon 
inflamatif, yaitu kolitis ulseratif dan kolitis Crohn. 

Secara genetik, spondiloartropati berhubungan dengan adanya gen 
HLA-B27, terutama ankilosing spondylitis, sindrom Reiter dan artritis 
enteropatik. 


NYERI PINGGANG DENGAN DEMAM DAN PENURUNAN BERAT BADAN 


Nyeri pinggang yang disertai demam dan penurunan berat badan 
harus dicurigai kemungkinan adanya proses infeksi dan keganasan. 

Infeksi yang sering menyerang tulang belakang adalah tuberkulosis. 
Peroses truberkulosis spinal biasanya menyerang torakal bawah atau 
lumbal atas. Kadang-kadang juga disertai adanya abses paraspinal dan 
kelainan neurologik seperti paraparesis inferior. Keluhan paraparesis 
inferior merupakan keluhan tersering yang membawa penderita 


tuberkulosis spinal mencari pertolongan dokter. 

Keganasan pada tulang belakang yang tersering adalah multiple: 
mieloma. Keganasan ini sering menyebabkan destruksi tulang belakang 
dan menimbulkan keluhan nyeri yang hebat, apalagi bila timbul fraktur. 
Selain multiple myeloma, metastasis keganasan juga sering menyerang 
tulang belakang. Berbeda dengan fraktur akibat osteoporosis maupun 
tuberkulosis yang biasanya menyerang daerah torakal bawah mauopun 
lumbal atas, maka keterlibatan tulang belakang akibat keganasan dapat 
menyerang semua ruas belakng dan yang tersering adalah daerah torakal 
atas dan tengah. 


NYERI VISERAL 


Nyeri viseral, baik dari saluran cerna, sistem bilier, sistem urogenital, 
mapun vaskular dapat menjalar ke daerah lumbal. Hal ini disebabkan 
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———-F- aa AS 
karena persarafan viseral memiliki kesamaan asal dari segmen medula 


medula spinalis tertentu dengan persarafan superfisial sehingga impuls 
nyeri dari daerah viseral akan melalui jaras yang sama dengan impuls nyeri 
dari jaringan superfisial segmen yang sama ke otak, sehingga persepsi 
nyeri seolah-olah berasal dari jaringan superfisial tersebut. Selain itu, 
imopuls nyeri ini juga dapat merangsang sel saraf di kornu anterior 
medula spinalis sehingga menimbulkan spasme otot di segmen yang 
bersangkutan. Nyeri viseral yang asli akan bersifat tumpul, difus dan da- 
lam, sedangkan nyeri pindah di daerah lumbosakral akan bersifat tajam, 
terlokalisir dan kadang-kadang disertai hiperalgesia. 

Nyeri viseral juga dapat bersifat kolik, hal ini terjadi bila asal nyeri 
berasal dari organ-organ berongga, misalnya usus, urueter atau kandung 
empedu. 

Nyeri pinggang yang berhubungan dengan nyeri viseral, seringkali 
berhubungan dengan perubahan fungsi atau adanya gejala yang ber- 
hubungan dengan kelainan organ yang bersangkutan. 


RED FLAGS DAN YELLOW FLAGS PADA NYERI PINGGANG 


Red flags adalah gejala atau tanda fisik yang menunjukkan adanya 
kelainan serius yang mendasari nyeri pinggang, sedang yellow flags adalah 
faktor psikologis yang memberi petunjuk bahwa nyeri pinggang tersebut 
cenderung untuk berkembang menjadi kronik, sehingga adanya yellow 
flags menunjukkan adanya faktor biopsikososial yang akan menghambat 
penyembuhan nyeri pinggang. Faktor psikologis dapat memodifikasi 
nyeri dengan mengaktifkan sistem inhibisi sentral terhadap nyeri sehingga 
mempengaruhi persepsi dan perilaku terhadap nyeri. 


Tabel 2. Red flags pada nyeri pinggang 


Kelainan Red flags 


Kanker atau infeksi Usia » 50 tahun atau « 20 tahun 
Riwayat kanker 
Penurunan BB tanpa sebab yang jelas 
Terapi imunosupresan 


ISK, IV drug abuse, demam, menggigil 
Nyeri pinggang tidak membaik dengan 
istirahat 
Fraktur vertebra Riwayat trauma yang bermakna 
Penggunaan steroid jangka panjang 
Usia » 70 tahun 
Sindroma kauda ekuina Retensi urin akut atau overflow incontinence 
atau defisit neurologik Inkontinensia alwi atau atoni sfingter ani 
berat Anestesi sadel 
Paraparesis progresif atau paraplegia 


(Dikutip dari Suryamihardja) 


PARA ERA PA Aa naa 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATO- 
RIUM, IMAGING, EKG, DLL) 


—— 


ANAMNESIS 


Deskripsikan sifat nyeri, apakah tajam atau tumpul, adakah 
faktor-faktor yang memperburuk rasa nyeri atau meringankan 
rasa nyeri, 

Cobalah untuk membedakan apakah nyeri tersebut nyeri mekanik 
atau inflamatif: apakah nyeri berasal dari tulang, otot atau nyeri 
pindah, 

Apakah nyeri tersebut menjalar ke tungkai: apakah nyeri tersebut 


disertai parestesi, hipestesi, hiperestesi dan kelemahan otot pada 
tungkai ? 
Adakah riwayat nyeri pinggang sebelumnya, atau riwayat trauma, 


atau riwayat pekerjaan tertentu, atau riwayat nyeri pinggang pada 
keluarga ? 

Adakah gejala yang mengarah kepada red flags? (lihat table 2) 
Adakah faktor psikis yang menghambat penyembuhan nyeri 
pinggang (yellow flags) ? 

Adakah keluhan sistemik, seperti keluhan ngastrointestinal, 
berkemih, demam dan menggigil, gangguan tidur ? 

Riwayat penggunaan obat-obatan tertentu, riwayat operasi 
Riwayat penyakit dalam keluarga 

Riwayat sosial, seperti pendidikan, pekerjaan, merokok, minum 
alkohol, aktifitas seksual 


PEMERIKSAAN UMUM 


a. 


Keadaan umum : tampak sakit berat, tampak kesakitan, apatis, 
demam, anemis 


Perhatikan gaya berjalan pasien: ada beberapa gaya berjalan yang 

abnormal, yaitu : 

« Gaya berjalan antalgik, yaitu gaya berjalan pada pasien artritis 
dimana pasien akan segera mengangkat tungkai yang nyeri 
atau deformitas sementara pada tungkai yang sehat akan lebih 
lama diletakkan dilantai: biasanya akan diikuti oleh gerakan 
lengan yang asimetri. 

s Gaya berjalan Trendelenburg, disebabkan oleh abduksi coxae 
yang tidak efektif sehingga panggul kontralateral akan jatuh 
pada swing phase. 

« Waddle gait, yaitu gaya berjalan Trendelenburg bilateral 
sehingga pasien akan berjalan dengan pantat bergoyang. 

«  Ggya berjalan paraparetik spastik, kedua tungkai melakukan 
gerakan fleksi dan ekstensi secara kaku dan jari-jari kaki men- 
cengkeram kuat sebagai usaha agar tidak jatuh. 


Bg 
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e Gayaberjalan paraparetik flaksid (high stepping gait-steppage 
gait), yaitu gaya berjalan seprti ayam jantan, tungkai di angkat 
vertikal terlalu tinggi karena terdapat foot drop akibat 
kelemahan otot tibialis anterior. | 


e Gayaberjalan hemiparetik, tungkai yang parese akan digerak- 
kan kesamping dulu baru diayun ke depan karena coxae dan 
lutut tidak dapat di fleksikan. 

e Gaya berjalan parkinson (stopping, festinant gait), gerak 
berjalan dilakukan perlahan, setengah diseret, tertatih- 
tatih dengan jangkauan yang pendek-pendek. Tubuh bagian 
atas fleksi kedepan dan selama gerak berjalan, lengan tidak 
diayun. 

Tulang belakang : 

“ Nyeri tekan, spasme otot paraspinal 

»  Servikal : fleksi, ekstensi, rotasi, laterofleksi 

« Torakal : rotasi 

«  Lumbal : fleksi, ekstensi, laterofleksi, 

“.  Schoeber test (keterbatasan fleksi anterior tulang belakang) 

« Sendi sakroiliakal : kompresi ke bawah kedua SIAS ber- 
samaan 


Leg length discrapancy : ukur panjang kedua tungkai dari SIAS ke 
maleolus medial ipsilateral dan dari umbilikus ke maleolus kiri dan 
kanan, adakah perbedaan panjang dari kedua cara pengukuran 
tersebut, 


Straight leg raising test (Lassegue's test) : pasien disuruh 
berbaring telentang dalam keadaan santai, kemudian tungkai 
difleksikan perlahan-lahan sampai 70” dengan lutut dalam keadaan 
ekstensi, catat sudut yang dicapai pada waktu pasien merasakan 
nyeri, kemudian pasien disuruh memfleksikan lehernya sampai 
dagunya menyentuh dinding dada, atau secara pasif kakinya 
didorsofleksikan, nyeri yang timbul menandakan regangan dura, 
misalnya pada HNP sentral: bila nyeri tidak timbul, maka nyeri 
SLR diakibatkan oleh kelainan otot harmstring, atau nyeri dari 
daerah lumbal atau sakroiliakal. Bila pada waktu SLR dilakukan, 
timbul nyeri pada tungkai kontra lateral (cross over sign atau well 
leg raises test), menandakan adanya kompresi intratekal oleh lesi 
yang besar. Bila kedua tungkai di fleksikan bersama (SLR bilateral), 
nyeri yang timbul sebelum sudut mencapai 70” mungkin berasal 
dari sendi sakroiliaka, sedangkan bila nyeri timbul pada sudut 70” 
mungkin berasal dari daerah lumbal. 


DIAGNOSIS BANDING 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


Lihat Tinjauan Umum 
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f£  Spurling's maneuvre, yaitu rotasi lateral dan ekstensi tulang 


belakang akan menghasilkan penyempitan dan penekanan neuro- 

foraminal, sehingga menimbulkan nyeri pada ekstremitas dengan 

distribusi dermatomal. 

Femoral stretch test, yaitu ekstensi pinggul dengan penekanan 

tumit ke arah bokong pada posisi pasien berbaring ke lateral atau 

tengkutrap, menghasilkan nyeri pada bagian anterior paha. 

Pemeriksaan neurologi, yaitu tanda-tanda atrofi otot, kelemahan 

otot, penurunan refleks, refleks patologis, penurunan sensibilitas, 

tanda-tanda radikulopati, 

Pemeriksaan abdomen dan anorektal: 

» Cari tanda-tanda kelainan intra-abdominal, misalnya gastritis, 
pankreatitis, kolesistitis, apendisitis, adneksitis, peritonitis, 
massa intra-abdominal 

“Nyeri ketok kostovertebral, ballotement ginjal 

»« Tanda-tanda ileus paralitik atau obstruktif 

“ Colok dubur 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


Darah perifer lengkap, LED, CRP, urinalisis, albumin, elektroforesa 
protein, protein Bence-Jones, Ca, fosfat, alkalifosfatase, kreatinin, 
LFT, PSA, sesuai indikasi 

Foto lumbal, pelvis, sendi pinggul, sesuai indikasi, 

CT scan lumbai, MRI lumbal, mielografi, bone scanning sesuai 
indikasi 

EMG dan kecepatan hantar saraf, sesuai indikasi 


Edukasi mengenai penyebab nyeri pinggang dan rencana penata- 
laksanaan selanjutnya, 

Tirah baring pada fase akut, tidak boleh lebih dari 4 hari, diikuti 
mobilisasi bertahap 

Fisioterapi 

Latihan otot, low impact aerobic exercise 

Manipulasi spinal pada bulan pertama bila tidak didapatkan 
radikulopati, 

Akupunktur 

Terapi okupasi 

Tindakan bedah, untuk koreksi kelainan struktural, misalnya sciatica 
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TERAPI FARMAKOLOGIK 


dengan kemungkinan HNP, stenosis spinalis, spondilolistesis, skoliosis 
berat 

-  Vertebroplasti atau kifoplasti, untuk fraktur osteoporotik 
Radioterapi pada metastasis kanker di tulang belakang 


-  Analgesik, obat anti inflamasi non-steroid, pelemas otot 

- DMARD atau agen biologik pada nyeri pinggang inflamatif 
(Spondiloartropati seronegatif) 

-  Bisfosfonat atau kalsitonin serta preparat kalsium dan vitamin D 
bila didapatkan fraktur osteoporotik 

- Terapi terhadap kelainan intraabdominal, pada nyeri viseral. 
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TOPIK 


Penyusun 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


“JASPEK MEDIK PERDARAHAN 


Andi Fachruddin Benyamin, Aru W. Sudoyo 


Pada orang normal yang sehat, kemungkinan untuk terjadinya per- 


darahan yang abnormal akan dicegah oleh adanya mekanisme tubuh 
yang disebut mekanisme hemostasis. Mekanisme ini bertujuan untuk 
mempertahankan darah tetap berada dalam bentuk cair, serta mengalir 
dengan lancar didalam pembuluh darah. Hemostasis ini diatur oleh 
interaksi yang kompleks antara dinding pembuluh darah, elemen-elemen 
sel darah, dan berbagai jenis protein-protein plasma. 

Gangguan pada mekanisme hemostasis ini bisa menyebabkan ber- 
bagai masalah mulai dari gangguan penyembuhan luka, perdarahan 
yang serius, hingga terjadinya pembekuan darah yang abnormal didalam 
pembuluh darah. 

Secara ringkas, mekanisme hemostasis ini diperankan oleh tiga 
komponen utama yaitu : 1. Pembuluh darah, 2. Trombosit, dan 3. Faktor- 
faktor pembekuan (faktor koagulasi). 

Terdapat berbagai macam klasifikasi mekanisme hemostasis, namun 
secara ringkasnya mekanisme hemostasis normal terdiri atas tiga fase 
yaitu : 

a. Hemostasis Primer : berupa vasokonstriksi pembuluh darah pada 
lokasi yang mengalami perdarahan, dan pembentukan sumbat- 
trombosit (platelet-plug formation). 

b. Hemostasis Sekunder : berupa aktifasi kaskade-koagulasi, yang 
akan diikuti deposisi serta stabilisasi fibrin yang sudah terbentuk. 

c. Hemostasis Tertier : berupa pencairan (dissolution) dari bekuan- 
fibrin. 


Mekanisme hemostasis terjadi melalui beberapa langkah. Pertama 
yaitu terjadinya proses vasokonstriksi pembuluh darah akibat pelepasan 
beberapa neurohormonal seperti : Adrenalin, Katekolamin, Epinefrin, 
dll. Yang kedua Interaksi antara sel - sel endotel pembuluh darah 
dengan platelet melalui proses adhesi, agregasi dan reaksi pelepasan 
yang dikenal sebagai proses hemostasis primer (Terbentuknya sumbat 
primer/Primary hemostasis plag). Yang ketiga yaitu fase koagulasi dimana 
thrombin diaktifkan dan fibrin mulai terbentuk pada rangka trombosit. 
Selanjutnya pembentukan ikatan peptide antara molekul - molekul fibrin, 
tahap ini juga disebut sebagai proses stabilisasi jaringan fibrin ( Terbentuk 
fibrin stabil 


——-— 
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Gambar 1. Jalur Koagulasi 


Fibrinolisis merupakan degradasi bekuan fibrin secara enzimatis 
yang membatasi proses koagulasi hanya pada area yang mengelilingi 
luka pada pembuluh dan disisi lain menjaga atau memperbaiki struktur 
pembuluh darah tersebut. 

Aktifitas fibrinolisis diatur oleh penghambat aktifator plasminogen 
(Plasminogen Activator Inhibitor/PAI) dan penghambat plasmin (Plasmin 
Inhibitor) yang akan menghambat fibrinolisis. Telah diketahui bahwa PAI-1, 
yang merupakan PAI terpenting, berperan dalam menonaktifkan aktifator 
plasminogen jaringan (tPA) dan urokinase serta dilepaskan dari endotel 
vaskular dan platelet yang telah aktif. 

Penghambat plasmin yang utama adalah a,-antiplasmin, yang 
menonaktifkan plasmin bebas yang dilepaskan dari bekuan beberapa 
a,-antiplasmin juga berhubungan silang dengan fibrin dengan peranan 
factor XIlla selama pembekuan. Hal ini dapat mencegah aktifitas plasmin 
berlebihan pada bekuan. tPA dan urokinase dibersihkan di hati, yang 
merupakan mekanisme lain yang mencegah fibrinolisis berlebihan 


Injured vascular endothelial cells 
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Gambar 2. Jalur Fibrinolisis 
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KLASIFIKASI GANGGUAN PERDARAHAN 


Didalam kepustakaan terdapat bermacam-macam klasifikasi gangguan 
- perdarahan, akan tetapi pada umumnya gangguan perdarahan dapat 
diklasifikasikan menjadi empat kelompok sebagai berikut : 

1. Perdarahan sebagai akibat kelainan pada pembuluh darah (vaskulo- 
pati) Manifestasi perdarahan umumnya berupa petechia, purpura, 
dan biasanya jarang menyebabkan kehilangan darah yang serius. 
Contoh: Henoch-Schonlein purpura, Senile purpura, dan Scurvy 

2. Perdarahan sebagai akibat kelainan pada trombosit (trombopati), 

23 Contoh : Idiopathic Thrombocytopenia Purpura (ITP), Trombas- 

thenia, Hemolytic Uremic Syndrome (HUS), Disseminated Intra- 

vascular Coagulation (DIC), serta perdarahan akibat pemakaian 
asetil-salisilat (aspirin) 

Tn 3. Perdarahan sebagai akibat gangguan koagulasi (koagulopati) 
Contoh : gangguan koagulasi intrinsik, ekstrinsik, maupun gabungan 
keduanya. 

4. Perdarahan sebagai akibat penyakit atau keadaan lainnya 
Contoh : Post-transfusion purpura, perdarahan pada penderita 
Sindroma mielodisplasia & penderita kelainan mieloproliferati 


KOAGULASI INTRAVASKULER DISEMINATA (KID, DIC), 


DIC adalah suatu kejadian sekunder yang disebabkan oleh infeksi, 
sepsis, trauma, keganasan, kehamilan, syok dsb yang mengakibatkan 
tercetusnya proses koagulasi intravaskular disertai konsumsi trombosit 
dan faktor pembekuan intravaskuler berlebihan dengan formasi trombin. 
Bersamaan dengan itu, terjadi aktifasi system fibrinolitik, sehingga di- 
hasilkan fibrin degradation products (FDP) dan D-dimer. 


Diagnosis DIC berdasarkan skor ISTH 2001 : 
- Jumlah trombosit : » 100.000/ml 
50.000-100.000/mi 
« 50.000 
-  FDP/D-dimer : « 500 
500-1000 
» 1000 
- Masa protrombin : « 3" 
4-6" 
» 6" 
-  Fibrinogen : « 100 mg/dL 
2» 100 mg/dL 
Bila skor : 25 : sesuai dengan DIC 


« 5: ulang scoring 1-2 hari kemudian 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS : | 


(NAME Anamnesis sangat penting karena merupakan entry-point kita dalam 

SAAN FISIK, LABORATORIUM, NG He 2 : 4 Te 4 : 

IMAGING, EKG, DLL) pendekatan klinis terhadap penderita dengan manifestasi perdarahan. 
' 6 Pada anamnesis perlu ditanyakan lima hal penting yaitu: 


1. Lokasi dan luasnya manifestasi perdarahan. 

Apakah perdarahan bersifat lokal (setempat) atau ditemukan pada 
berbagai lokasi di-seluruh tubuh (menyeluruh) ? Secara umum 
dikatakan bahwa bila manifestasi perdarahan hanya terbatas di kulit 
atau mukosa saja,hal ini biasanya disebabkan oleh kelainan pada 
komponen trombosit. Manifestasi perdarahan yang ditemukan pada 
berbagai lokasi di-tubuh seringkali sebagai akibat terjadinya gang- 
guan pada sistem koagulasi. 

Penderita perdarahan yang terlihat sangat anemis disertai keluhan 
palpitasi/takikardi, mungkin akibat mengalami perdarahan yang 
hebat dalam waktu relatif singkat, sehingga perlu segera diberikan 
transfusi darah atau cairan pengganti untuk mencegah terjadinya 
renjatan hipovolemik. Sebaliknya penderita yang sangat anemis tetapi 
denyut jantung masih relatif normal, mungkin mengalami perdarahan 
ringan secara kronik dan bersifat kompensatorik, sehingga tidak perlu 
terburu-buru memberikan transfusi darah. 


2. Perlangsungan dan sifat perdarahan. 

Apakah perdarahan sudah berlangsung lama, berulang kali, atau baru 
pertama kali dialami oleh penderita? Bila manifestasi perdarahan 
abnormal tersebut baru untuk pertama kalinya diderita, maka perlu 
dipikirkan suatu kelainan akut yang bersifat didapat (acguired), 
sebaliknya bila perlangsungannya telah beberapa bulan atau tahun, 
harus dipikirkan kemungkinan kelainan kronik atau kelainan kongenital 
seperti hemophilia dll. 


3. Riwayat penyakit sebelumnya. 
Apakah penderita memiliki riwayat penyakit / kelainan yang diduga 
berkaitan dengan terjadinya perdarahan ? Bila penderita baru saja 
mengalami trauma fisik hebat, luka-bakar, paska-bedah, gangguan 
pada kehamilan, atau infeksi, maka perlu dipikirkan kemungkinan 
suatu koagulasi intravaskular diseminata (DIC), dll. 


4. Riwayat penggunaan obat, ramuan atau paparan bahan kimia. 
Apakah pada waktu sebelumnya penderita sering atau pernah meng- 
gunakan obat, ramuan, atau bahan kimia yang dicurigai berkaitan 
dengan terjadinya perdarahan ? 
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Perdarahan saluran cerna (hematemesis & melena) dapat disebabkan 
oleh konsumsi obat yang bersifat ulserogenik, seperti anti-inflamasi 
non-steroid, dalam jangka waktu lama. Berbagai jenis obat (seperti 
kloramfenikol, propil-thio-uracil,dan anti-epileptik) serta ramuan 
(jamu, obat tradisional Cina dll) telah terbukti bersifat mielosupresif 
sehingga berpotensi menyebabkan terjadinya trombositopenia. 


Riwayat keluarga. 

Apakah ada riwayat dalam keluarga penderita yang menderita kelainan 
perdarahan yang sama ? Bila didapatkan adanya riwayat saudara atau 
anggota keluarga lain dengan kelainan perdarahan, maka perlu dipikir- 
kan kemungkinan suatu kelainan yang bersifat heredo-familial, seperti 
hemophilia dll. 


PEMERIKSAAN FISIK : 


Perlu dicari ada tidaknya tanda dan atau gejala dari pemeriksaan fisik 


pada penderita perdarahan, yaitu sebagai berikut : 


1. 


Apakah terdapat febris (demam) pada penderita ? 

Bila ditemukan adanya demam, maka perlu dipikirkan kemungkinan 
adanya infeksi, peradangan, maupun kelainan sistemik pada penderita. 
Harus selalu diingat bahwa penderita keganasan hematologik seperti 
leukemia akut maupun limfoma maligna seringkali datang dengan 
febris, yang bisa disebabkan oleh infeksi maupun penyebab lainnya. 


Apakah terdapat tanda anemia pada penderita ? 

Bila ditemukan adanya anemia berat (Hb dibawah 7 gr?6, atau hema- 
tokrit kurang dari 20 96), maka perlu dipikirkan kemungkinan bahwa 
perdarahan pada penderita telah berlangsung cukup lama (kronik), 
perdarahan tersamar, atau telah terjadi kehilangan darah dalam jumlah 
cukup besar. 

Selain itu, adanya anemia mungkin merupakan petunjuk bahwa pada 
penderita telah terjadi penurunan produksi sel darah (hematopoesis) 
didalam sumsum tulang, misalnya pada anemia-aplastik, mielofibrosis 
dan leukemia akut. 


Apakah perdarahan bersifat ringan dan lokal atau perdarahan hebat 
serta luas ? 

Bila manifestasi perdarahan hanya berupa petechiae dan terbatas 
pada lokasi tertentu, maka harus dipikirkan kemungkinan adanya 
defek pada trombosit. Terdapatnya berbagai manifestasi 
perdarahan seperti purpura, echymoses dan hematoma pada lokasi 
yang berbeda, mencurigakan kita pada adanya defek sistem koagulasi 
atau defek gabungan seperti DIC dll. 


PARE L Mena 
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4. Apakah terdapat ikterus pada penderita ? 
Bila ditemukan ikterus, maka perlu dipikirkan kemungkinan terdapatnya 
proses hemolisis (apapun sebabnya), pemakaian obat yang bersifat 
hepato-toksik atau apakah penderita mengidap kelainan hati kronik. 


5. Apakah terdapat organomegali (hepato dan atau splenomegali)? 
Adanya hepatomegali mungkin bisa merupakan petunjuk adanya 
gangguan perdarahan akibat kelainan hati (liver coagulopathy), 
sedangkan splenomegali mungkin sebagai petanda terjadinya proses 
hemolisis kronik atau kelainan darah lainnya seperti leukemia mielositik 
kronik maupun polisitemia vera. 


6. Apakah terdapat limfadenopati (pembesaran kelenjar getah bening) ? 
Bila ditemukan pembesaran kelenjar getah bening baik tunggal 
maupun pada berbagai lokasi perlu dipikirkan kemungkinan adanya 
diagnosis limfoma maligna, leukemia limfoblastik, maupun tumor 
dengan metastase ke kelenjar getah bening. 


7. Apakah terdapat tanda dan gejala lain yang spesifik ? 

Adanya bone-pain (nyeri tulang yang berkepanjangan) mengarahkan 
kita pada kemungkinan suatu mieloma multiple atau metastase tumor 
ke tulang. Keluhan gatal seluruh tubuh yang tak dapat dijelaskan 
penyebabnya mungkin merupakan petunjuk adanya limfoma-maligna. 
Hematoma pada otot atau hemartrosis menunjukkan adanya kelainan 
faktor pembekuan, sedangkan purpura merupakan tanda kelainan 
trombosit. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG DIAGNOSTIK 


Diagnosis pasti penyebab terjadinya perdarahan tidak mungkin 
ditegakkan tanpa dilakukannya pemeriksaan penunjang diagnostik. 
Pemeriksaan laboratorium hematologik seperti darah rutin, hemo- 
gram, hapusan darah tepi, serta faal koagulasi / hemostasis merupakan 
pemeriksaan awal yang perlu dilakukan, kadang-kadang dibutuhkan juga 
pemeriksaan aspirasi sumsum tulang. 


Tabel 1. Diagnosis Perdarahan Tidak Normal 


Kelainan Interpretasi Kemungkinan penyakit 
PTT Kelaian jalur ekstrinsik Efek warfarin, penyakit hjati, defisiensi vit K 
APTTT Kelainan jalar intrinsik Efek heparin, hemofilia, peny. Von Willebrand's, APS 
PT, APTTT Kelainan campuran Penyakit hati, DIC, efek warfarin 
TTT Produksi fibrin abnormal Efek heparin, defek fibrinogen 
PT, APTT, TT T Kelainan campuran Defisiensi fibrinogen, fibrinogen abnormal, efek heparin 
Fibrinogen 4 Peningkatan konsumsi faktor Penyakit hati berat, koagulopati konsumtif 
pembekuan dan fibrinogen 
FDPsT Degradasi fibrinogen dan fibrin 7 DIC 


Masa perdarahan? — Fungsi trombosit abnormal Disfungsi trombosit 


PENATALAKSANAAN 
KHUSUS 


aa aa 


Lihat klasifikasi gangguan perdarahan 


DIAGNOSIS BANDING 


PENATALAKSANAAN 
UMUM 


KELAINAN KOAGULASI : 
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Hindari trauma yng dapat menyebabkan perdarah, misalnya 
injeksi intra-muskular, pungsi arteri, penggunaan OAINS (termasuk 
aspirin), bila akan dipasang CVP, hindari pemasangan melalui v. 
subklavia, lebih baik melalui v. jugularis interna, 

Perhatikan kemungkinan timbulnya perdarahan di kulit, mukosa 
atau fundus okuli, 

Perbaiki hemodinamik, kalau perlu lakukan transfuse darah 


Fresh Frozen Plasma (FFP), diberikan pada DIC akut dengan 
perdarahan, gagal hati dekompensata, perdarahan akibat warfarin. 
Berikan FFP 15 ml/kgBB, hati-hati kelebihan beban cairan, kalau 
perlu dapat diberikan furosemid, 

Vitamin K (fitomenadion), 5-10 mg IV, perlahan-lahan, selama 
3-4 hari, bila diduga defisiensi vitamin K, 

Protamin sulfat, 1 mg IV dapat menetralkan 100 U heparin, dalam 
praktek jarang diperlukan, karena dengan menghentikan heparin, 
APTT akan kembali normal dalam 2-4 jam, 

Faktor pembekuan, untuk terapi defisiensi factor pembekuan, 
misalnya hemofilia, 

Antifibrinolitik (asam traneksamat), diberikan pada per- 
darahan pasca terapi trombolitik, atau operasi besar atau hiper- 
plasminemia. 


PERDARAHAN PADA TERAPI WARFARIN : 


Bila INR 5-8, tanpa perdarahan, stop warfarin dan tidak dibutuhkan 
terapi spesifik lainnya, 

Bila INR 8-12 dan tanpa perdarahan, stop warfarin dan berikan vit 
K (fitomenadion) 2 mg IV, ulang INR 1 hari kemudian. Bila INR « 
5, warfarin dapat dimulai lagi, 

Bila INR »12 dan tanpa perdarahan, stop warfarin dan berikan vit 
K (fitomenadion) 5 mg IV, ulang INR 1 hari kemudian. Bila INR « 
5, warfarin dapat dimulai lagi, 

Bila terdapat perdarahan akibat warfarin, berikan Prothromin 
complex concentrate (berisi fattor pembekun II, VII, IX dan X) dan 
vitamin K 5-10 mg IV. Bila tidak terdapat faktor pembekuan dapat 


diberikan FFP 15 ml/kgBB. 
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PERDARAHAN AKIBAT HEPARIN : 


- Stop heparin, APTT akan kembali normal dalam 3-4 jam, 

-  Protamin sulfat, 1 mg dapat menetralisir 100 U heparin, dalam 
praktek jarang dibutuhkan 

- Pada trombositopenia akibat heparin, transfusi trombosit tidak 
boleh diberikan (kontra-indikasi) 


PERDARAHAN PADA TERAPI FIBRINOLITIK 


- Terapi suportif (koloid atau transfusi darah) 
-  Kriopresipitat atau konsentrat fibrinogen 
- Asam traneksamat 0,5-1 gram, IV perlahan-lahan 


KELAINAN TROMBOSIT 


a. Pada ITP, berikan prednison 1 mg/kgBB selama 2-4 minggu, 
kemudian diturunkan, atau IVIG 0,4 gr/kgBB/hari, per-drip IV 
perlahan-lahan, selama 5 hari. 

b. Pada trombositopenia kronik yang stabil, bila tidak ada perdarahan, 
transfusi trombosit hanya dilakukan bila jumlah trombosit « 
10.000/ml. 

c. Pada penderita trombositopenia yang akan dilakukan operasi, 
trombosit dipertahan pada jumlah » 50.000/ml, sedang pada pen- 
derita yang akan dilakukan opersi Susunan Saraf Pusat atau trauma 


multipel, trombosit dipertahan pada jumlah » 100.000/ml. 


KOAGULASI INTRAVASKULAR DISEMINATA (KID, DIC) 


a. Terapi penyakit dasar (bila memungkinkan), 
Atasi syok, hipoksia dan asidosis 
Cc. Terapi pengganti : 
»  Transfusi packed red celis untuk mengkoreksi anemia 
» Fresh Frozen plasma, 15 mg/kgBB, bila PT atau APTT » 1,5 x 
kontrol, 
«  Transfusi trombosit bila jumlah trombosit « 50.000/ml 


“  Kriopresipitat 10-15 U atau konsentrat fibrinogen, bila kadar 
fibrinogen « 50 g/dl 

d. Heparinisasi, bila didapatkan DIC yang cepat atau disertai trom- 

bosis mikrovaskuler (insufisiensi ginjal, nekrosis kulit pada sepsis, 

purpura fulminan). Berikan drip heparin 300-500 U/jam, evaluasi 


respons klinis dan perdarahan, target APTT 1,5-2,5 x kontrol. 
5 -»5#-:::5E—5 3 w — a55 an 5 


KOMPLIKASI Tergantung penyebab, dapat mengakibatkan syok dan kematian 
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e. AT III atau activated protein C dapat dipertimbangkan pada DIC 
dengan sepsis berat dan kegagalan multiorgan, dengan kadar 
AT II « 704. 


PERDARAHAN PADA PENYAKIT HATI 


- Vitamin K 10 mg, IV perlahan-lahan, dosis tunggal, 

- Fresh Frozen Plasma, 

-  Prothrombin complex concentrate (yang berisi faktor pembekuan 
II, VII, IX dam X) bila perdarahan mengancam nyawa 


PERDARAHAN PADA UREMIA 


-  Hemodialisis 
-  Kriopresipitat 
-  Desmopresin 
-  Eritropoetin, untuk meningkatkan Hb dan Ht 


PROGNOSIS 
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XLIII. TROMBOSIS 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


TROMBOSIS 


Ibnu Purwanto, Lugyanti Sukrisman” 


Trombosis adalah pembentukan bekuan darah dalam sistem pembuluh 
darah. Trombosis mempengaruhi baik sistim arteri (Aterothrombosis) 
dan pembuluh vena (Venous Thromboembolism), yang merupakan hasil 
akhir ketidakseimbangan antara prokoagulan, penghambat/ inhibitor 
koagulan, dan fibrinolisis. 


PATOGENESIS 


Rudolph Virchow seorang ahli patologi diabad ke 19 mengemukakan 
tiga faktor hal yang mendasari terjadinya trombosis, yaitu : perubahan 
dinding pembuluh darah, aliran darah, dan faktor-faktor intrinsik pada 
komposisi darah.Pada trombosis arteri, perubahan pembuluh darah dalam 
bentuk aterosklerosis dan faktor risiko lain seperti diabetes mellitus, hiper- 
tensi, dislipidemia, dan merokok mempunyai peran yang sangat dominan. 
Di lain fihak pada trombosis vena, faktor stasis atau immobilisasi merupa- 
kan faktor risiko yang sangat penting. Di era kedokteran modern saat 
sekarang ini dapat diketahui bahwa individu-individu yang mempunyai 
faktor-faktor risiko multipel akan mempunyai risiko untuk mengalami 
kejadian trombosis terbesar, dan dengan Virchow triad kita bisa dengan 
mudah memahami akumulasi risiko yang akan bisa terjadi. 

Manifestasi paling umum dari VTE adalah deep vein thrombosis (DVT) 
yang terjadi jika suatu bekuan darah menyumbat pembuluh darah. VTE 
merupakan kondisi yang banyak terjadi pada pasien berusia lanjut yang 
banyak tinggal di tempat tidur (imobilisasi), pasien pasca operasi yang 
tidak banyak bergerak selama suatu waktu dan juga pasien dengan kondisi 
genetik yang membuatnya rentan terhadap penggumpalan darah 
secara tidak normal. Konsekuensi paling serius dari DVT adalah pulmonary 
embolism (PE). Ini terjadi jika bekuan terlepas dan berpindah ke paru-paru 
dan menyebabkan tersumbatnya pembuluh darah di paru-paru. PE adalah 
sangat serius dan membawa risiko kematian yang cukup tinggi. 


RISIKO VTE 


1. Profil pasien sendiri (hypercoagulable state, riwayat tromboemboli, 
keganasan) 


& 
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2. Operasi besar (operasi abdomen, intrakranial), operasi ortopedi 
pada sendi panggul dan lutut 

3. Trauma (trauma spinal, fraktur spinal, pelvis, panggul dan tungkai) 
Penyakit akut (stroke, kelemahan neuromuskuler) 

5. Perawatan di ICU (dalam ventilator » 48 jam, obat pelumpuh otot, 
kateter vena sentral atau femoral) 


SINDROM ANTIFOSFOLIPID (APS) 


APS merupakan kondisi trombofilik autoimun yang ditandai oleh 
ditemukannya antibodi antifosfolipid (APA). Yang termasuk APA adalah 
antibodi antikardiolipin (ACL), antikoagulan lupus (LA), B2-glycoprotein-1l 
(B2-GP1), dan antibodi terhadap fosfatidilserin, fosfatidiletanolamin, 


fosfatidilgliserol, fosfatidilinositol, fosfatidilkolin serta anti-anexin-V. 
Klasifikasi APS : 


Tipel : trombosis vena dalam, emboli paru, trombosis vena besar 
lainnya, 

Tipell : trombosis arteri koroner, trombosis arteri perifer, trombosis aorta, 
trombosis arteri karotis ekstra-kranial, 

TipeIII : trombosis vaskuler retina, trombosis serebrovaskuler, transient 
cerebral ischemic attack 

TipeIV : campuran semua tipe 

TipeV : sindrom abortus berulang, trombosis vaskular plasenta, 
trombositopenia maternal 

TipeVI : APS tanpa gambaran klinis 


Trombosis vena dalam (Deep vein thrombosis, DVT) 

DVT terjadi akibat oklusi trombotik pada vena dalam tungkai, sehingga 
mengakibatkan nyeri tungkai yang terserang, panas, bengkak dan dilatasi 
vena superfisial non-varises. Faktor risiko DVT termasuk imobilisasi, pasca 
operasi (terutama operasi ortopedik), keganasan, pengguna obat IV, 
perokok, kehamilan, massa inrapelvik, obesitas, riwayat DVT atau emboli 
paru sebelumnya, trombofilia. 


Kriteria Wells yang dimodifikasi untuk menentukan stratifikasi risiko klinik 
DVT: 
a. Terdapat kanker aktif (dalam terapi atau 6 bulan pasca terapi 
atau paliatif), 
b. Paralisis, paresis, imobilisasi, 
c. Berbaring » 3 hari atau operasi mayor « 12 Minggu, 01 Januari 
2012 Nyeri sepanjang distribusi sistem vena dalam, 
. Bengkak di tungkai 
e. Bengkak pada betis » 3 cm dibandingkan betis yang tidak 
terserang 
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£  Pitting oedem lebih berat pada tungkai simtomatik 
9g. Kolateral vena superfisial non-varises 


Masing-masing item memiliki skore 1. Bila total skore 0, maka risiko 
DVT rendah: bila total skore 1 atau 2, maka risiko DVT sedang: dan bila 
total skore » 3, maka risiko DVT tinggi. 


Diagnosis diferensial DVT : 
a. Robekan otot, biasanya bersifat akut, 
b. Ruptur kista Baker, 
c. Selulitis 


Emboli paru 

Emboli paru merupakan keadaan yang mengancam nyawa yang 
seringkali sulit didiagnosis. Faktor risiko emboli paru sama dengan faktor 
risiko DVT. Bila ditemukan nyeri dada pleuritik, sesak nafas, batuk atau 
batukdarah dan risiko trombosis atau adanya hypercoagulable state, maka 
kecurigaan emboli paru harus segera ditindaklanjuti. Walaupun demikian, 
kemungkinan penyebab kelainan paru yang lain harus disingkirkan sambil 
memberikan terapi terhadap emboli paru. 

Pada emboli paru yang kecil, seringkali tidak ditemukan gejala yang 
spesifik, Tetapi pada emboli paru yang besar akan menimbulkan sianosis, 
takikardia, sesak nafas, hipotensi, peningkatan JVP dan P, mengeras atau 
murmur puimonal. 

Pada analisis gas darah, penderita emboli paru akan menunjukkan 
pO, yang rendah dan pCO, yang rendah akibat hiperventilasi. Pada EKG 
akan tampak takikardia sinus, fibrilasi atrial, RBBB, RAD, gelombang O dan 
inversi T di III dan inversi T di V, ,. Pemeriksaan D-dimer akan menunjuk- 
kan peningkatan, tetapi tidak spesifik. 


PENDEKATAN Bireasis! 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


ANAMNESIS 


Adanya keluhan riwayat keluarga yang mengalami trombosis vena 
dalam DVT, atau adanya pembengkakan pada salah satu tungkai bawah 
dengan diameter betis lebih besar dibanding tungkai yang tidak meng- 
alami trombosis. Riwayat perjalanan dengan pesawat terbang jarak jauh 
pada klas ekonomi, ataupun pasca operasi dengan tirah baring yang lama 
harus dipikirkan kemungkinan terjadinya trombosis. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Gambaran klinis DVT meliputi pembengkakan tungkai unilateral di- 
sertai nyeri tekan, kulit berwarna kemerahan. Pada obstruksi berat, kulit 


menjadi sianotik, dengan rabaan kulit hangat, serta adanya pelebaran 
vena superfisialis. 
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LABORATORIUM 


Pemeriksaan D-dimer mempunyai peran yang cukup penting, 
karena dapat dipakai sebagai tes skrining yang cepat, tidak invasif, relatif 
tidak mahal, dan bisa dilaksanakan dengan cepat begitu pasien datang 
di fasilitas rumah sakit dengan peralatan laboratorium yang standart. 
D-dimer adalah derivat dari fibrin spesifik, yang dihasilkan ketika fibrin 
didegradasi oleh plasmin, sehingga konsentrasinya meningkat pada 
pasien-pasien dengan berbagai macam kondisi klinsk seperti penyakit 
jantung iskemik, stroke, penyakit pembuluh darah perifer, trombosis 
vena, infeksi, pembedahan, trauma, luka bakar luas, inflamasi , dan 


kehamilan. Nilai sensitivitas dari pemeriksaan D-dimer berkisar antara 9346 
sampai 1004, akan tetapi nilai spesifitasnya berkisara 354 sampai 7556. 
Pada pasien dengan D-dimer yang positif diperlukan pemeriksaan lebih 
lanjut untuk menegakkan diagnosis pasti. D-dimer tes bisa saja bernilai 
negatif, sehingga pada kasus dimana kecurigaan DVT sangat tinggi harus 
dilanjutkan dengan pemeriksaan lebih lanjut. 


USG DOPPLER VENA 


Pemeriksaan USG doppler bersifat non invasif dan merupakan pilihan 
pertama untuk diagnosis DVT. Diagnosis DVT dapat ditunjukkan dengan 
adanya gambaran segmen vena dalam yang non-kompresibel 


VENOGRAFI 


Venografi dengan menggunakan kontras merupakan pemeriksaan 
baku emas untuk diagnosis DVT. Komplikasi venografi berupa reaksi 
idiosinkrasi, gagal ginjal, dan flebitis. 


MAGNETIC RESONANCE IMAGING (MRI) 


MRI merupakan pemeriksaan untuk konfirmasi DVT dengan sensi- 
tivitas tes ini mencapai sekitar 8096. MRI sangat berguna untuk deteksi 
pemeriksaan vena di pelvis yang sulit dideteksi dengna pemeriksaan USG 
doppler vena. 


RADIONUCLIDE LUNG SCAN 


Ventilation-perfusion lung scans merupakan salah satu cara diagnostik 
emboli paru, tetapi kurang spesifik karena penyakit paru seringkali mem- 
berikan gambaran abnormal (90X) 


t. 
: 
# 
H1 
Ii 
Ih 
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ANGIOGRAFI PULMONAL 


Merupakan baku emas untuk diagnosis emboli paru, tetapi tidak 


semua pasien membutuhkan pemeriksaan ini. 


KRITERIA DIAGNOSIS APS : 


a. Trombosis : arteri, atau vena, atau vaskulopati 
b. Morbiditas kehamilan 
s 2 3 keguguran sebelum kehamilan 10 minggu tanpa kelainan 
anatomi atau hormonal atau kromosom maternal, atau 
«  1atau lebih kematian fetus ( fetal losses) pada usia kehamilan 
2 10 minggu dengan morfologi fetus normal, atau 
» kelahiran preterm berat yang disebabkan oleh insufisiensi 


plasenta, atau eklamsia atau pre-eklamsia berat 
Cc. Kriteria laboratorium (menetap lebih dari 3 bulan) 
« Lupus antikoagulan, atau 
»  titer anticardiolipin IgG atau IgM sedang atau tinggi, atau 
“  titer anti anti-B2 glicoprotein-1 sedang atau tinggi & semua 
pemeriksaan laboratorium ditemukan pada 2 2 kejadian dengan 
jarak minimal 2 minggu 


KRITERIA PRELIMINARI KLASIFIKASI SINDROMA ANTIFOSFOLIPID 
KATASTROFIK 


1. Adanya bukti keterlibatan tiga atau lebih: organ, sistem, dan/atau 
jaringan tubuh? 

2. Munculnya manifestasi klinis secara serentak atau kurang dari 
satu minggu 

3. Konfirmasi histopatologi terdapat oklusi pembuluh darah kecil 
pada sekurang-kurangnya satu organ atau jaringan? 

4. Konfirmasi laboratorium terdapat antibodi antifosfolipid (lupus 
antikoagulan (LAC) dan/atau antibodi antikardiolipin (aCL)s 


Sindroma antifosfolipid katastrofi pasti, bila terdapat 4 kriteria di atas 
Mungkin sindroma antifosfolipid katastrofik, jika: 


- Terdapat 4 kriteria di atas, namun hanya 2 organ, sistem dan/ atau 
jaringan yang terlibat 

- Terdapat 4 kriteria di atas, namun tidak ada konfirmasi labora- 
torium antibodi antifosfolipid (aPL) yang dilakukan sekurang- 
kurangnya dalam jangka waktu 6 minggu dari test laboratorium 


sebelumnya, akibat kematian dini penderita yang belum pernah di- 


lakukan pemeriksaan antibodi antifosfolipid sebelum terjadi SAFK 


DIIAGNOSIS BANDING 


TERAPI 


NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 
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- Terdapat kriteria 1,2 dan 4 

- Terdapat kriteria 1,3 dan 4 dan munculnya manifestasi klinis yang 
ketiga terjadi lebih dari 1 minggu namun kurang dari 1 bulan, 
walapun sudah diberikan antikoagulan. 


3 Biasanya bukti klinis terjadi oklusi pembuluh darah, dikonfirmasikan 
dengan radiologi jika memungkinkan. Keterlibatan ginjal didefinisi- 
kan sebagai kenaikan kreatinin serum sebesar 5096, hipertesi berat 
(»180/100 mmHg) dan/atau proteinuria (»500mg/24 jam). 


» Untuk konfirmasi histopatologi, harus terdapat bukti signifikan 
trombosis, meskipun kadang-kadang dapat terjadi bersamaan 
dengan vaskulitis. 


9 Jika penderita belum pernah didiagnosis SAF sebelumnya, 
konfirmasi laboratorium memerlukan antibodi antifosfolipid yang 
terdeteksi pada dua kali pemeriksaan atau lebih dengan jangka waktu 
sekurang-kurangnya 6 minggu antara satu test dengan test berikutnya 
(tidak harus test pada saat terjadi SAFK), sesuai dengan kriteria untuk 
sindroma antifosfolipid. 


Flebitis tanpa trombosis 

Tromboplebitis superfisialis 

Insufisiensi vena tanpa trombosis akut 

Hematom 

Selulitis 

Limfangitis 

Limfedema 

Edema perifer oleh karena penyakit jantung kongestif, penyakit 
hati, gagal ginjai, atau sindroma nefrotik. 


OIL DN WN 


1. Graduated compression stocking (GCS) : pemakaian kaos elastik 
yang dapatmemberi penekanan 
Intermittent pneumatic compresion 

3. Mobilisasi awal untuk meningkatkan aliran darah vena pada 
kondisi yan stasis. 


OBAT-OBAT DALAM PENATALAKSANAAN TROMBOSIS 


1. Unfractioned heparin (UFH) 

2. Low molekuler weight heparin (LMWH) 

3. Oral antikoagulan antagonis vitamin K. contoh yang paling 
penting adalah Warfarin, efektif relatif aman, tetapi memiliki 
keterbatasan karena interaksi dengan berbagai obat dan makanan 
dan membutuhkan monitoring dengan INR 
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4. 


a. 


1. 


Ke 2"—- 


Preparat lain : Fondaparinux: inhibitor faktor Xa tanpa efek peng- 


hambatan pada faktor lia. 


Sebelum pemberian antikoagulan, setiap pasien harus dinilai risiko per- 
darahannya, termasuk kontraindikasi pemberian antikoagulan. 


TERAPI TROMBOSIS PADA APS 


Penderita dengan APA (4) yang asimtomatik tidak memerlukan 

terapi spesifik, 

APS dengan trombosis vena tak berkomplikasi, harus diberikan 

warfarin dengan target INR 2,0-3,0, 

APS dengan trombosis arteri tak berkomplikasi, harus diberikan 

warfarin dengan target INR 3,0, 

APS dengan trombosis berulang dalam terapi warfarin, harus 

diberikan warfarin dengan target INR 32,0-4,0 dengan aspirin dosis 

rendah, 

APS katastrofik, harus diberikan warfarin atau heparin, kortikos- 

teroid, IVIG dan/atau plasmafaresis, 

Terapi untuk abortus berulang akibat trombosis : 

»  Asimtomatik (belum pernah abortus), tidak memerlukan terapi 
spesifik, 

s  Abortus tunggal « 10 minggu, tidak memerlukan terapi 
spesifik 

s  Abortus berulang « 10 minggu, tanpa trombosis atau abortus 
tunggal » 10 minggu, diberikan profilaksis heparin dan aspirin 
dosis rendah sampai minggu 6-12 pasca melahirkan, 

s Riwayat abortus berulang, diberikan terapi heparin dan 
aspirin dosis rendah selama kehamilan dan warfarin pasca 
melahirkan, 


TROMBOPROFILAKSIS UNTUK OPERASI 


Risiko rendah (operasi minor, umur « 40 tahun, tidak ada faktor 
risiko trombosis lain) : mobilisasi dini, 

Risiko sedang (operasi besar, umur « 40 tahun, tidak ada faktor 
risiko trombosis lain) : UFH 5000 U, subkutan, tiap 12 jam atau 
Enoxaparin 40 mg, subkutan, sekali sehari atau Dalteparin 2500 
U, subkutan, sekali sehari, mulai 2 jam pre-operatif atau » 6 jam 
pasca opera, 

Risiko tinggi (operasi besar, umur » 40 tahun, atau terdapat faktor 
risiko lain) : UFH 5000 U, subkutan tiap 8 jam atau Enoxaparin, 


1. 
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30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau Dalteparin 5000 U, subkutan, 


sekali sehari, mulai 2 jam pre-operatif atau 2 6 jam pasca 
operasi, 

Risiko sangat tinggi (operasi besar, umur » 40 tahun dan ter- 
dapat faktor risiko lain) : UFH 5000 U, subkutan tiap 8 jam atau 
Enoxaparin, 30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau Dalteparin 5000 
U, subkutan, sekali sehari, mulai 2 jam pre-operatif atau 2 6jam 


pasca operasi, & kompresi mekanik (compression stocking atau 
intermittent pneumatic compression) 


TROMBOPROFILAKSIS PADA KEADAAN KHUSUS 


Trauma mayor : Enoxaparin 30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau 

Dalteparin 5000 U, sekali sehari atau intermittent pneumatic 

compression 

Trauma spinal : Enoxaparin 30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau 

Dalteparin 5000 U, sekali sehari dan intermittent pneumatic 

compression 

Operasi kebidanan : 

» Penyakit jinak : UFH 5000 U, subkutan tiap 8 jam 

“«  Keganasan: UFH5000 U, subkutan tiap 8 jam atau enoxaparin 
30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau Dalteparin 5000 U, sekali 
sehari 


Operasi urologi 

“Operasi tertutup : mobilisasi dini 

». Operasi terbuka : UFH 5000 U tiap 12 jam atau intermittent 
oneumatic compression 

Kondisi medik berisiko tinggi : UFH 5000 U tiap 8 jam atau 

Enoxaparin 40 mg subkutan, sekali sehari, atau Dalteparin 2500 

U, sekali sehari 


TROMBOPROFILAKSIS UNTUK OPERASI PANGGUL DAN LUTUT 


LMWH : Enoxaparin, 30 mg subkutan, tiap 12 jam, atau Dalteparin, 
2500 U, subkutan, kemudian 5000 U sekali sehari. Berikan dosis 
pertama 6 jam setelah operasi 

Fondaparinux : 2,5 mg, subkutan, sekali sehari. Berikan dosis 
pertama 6 jam setelah operasi. Kontra-indikasi bila CCT « 30 ml/ 
menit 

Warfarin dengan dosis disesuaikan : dosis awal 10 mg, kemudian 
2,5 mg sehari. Sesuaikan dosis untuk mendapatkan INR 2-3. Beri- 
kan dosis pertama pada malam hari sebelum operasi. 
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Lama profilaksis : 
a. Untuk operasi elektif lutut dan panggul, profilaksis diteruskan 
sampai 10 hari pasca operasi, 
b. Untuk fraktur panggul, profilaksis diteruskan sampai 28-35 hari 
pasca operasi 


ALGORITME 


sa en aa 


Penilaian Klinik DVT 


PDT | ! USG Vena : 1 DVTG) 


KOMPLIKASI Komplikasi DVT dapat berlangsung kronik dan berakibat fatal. 
Tromboemboli paru yang silent maupun dengan tanda-tanda sistemik 
dan keluhan yang ringan sampai hebat akan mengancam jiwa. Komplikasi 
yang berikutnya adalah perdarahan akibat efek samping pemakaian obat 
antikoagulan. 
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Ksaba Tergantung penyebab dan lama trombosis. 
WEWENWNG Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Konsultan Hematologi dan Onkologi 
Medik (A3, B3/B4, C3) 


Spesialis Penyakit dalam Konsultan Kardiovaskluler (A3, B3/B4, C3) 
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SULIT BERKEMIH 
HJ. Pudji Rahardjo 


Sulit berkemih dapat terjadi pada 2 keadaan : 
a. Gangguan fungsi ginjal, yang mengakibatkan anuria dan oliguria 
b. Obstruksi saluran kemih bagian bawah, menimbulkan retensi urin 


ANURIA & OLIGURIA 


Anuria, adalah keadaan tidak ada urin akibat produksi urin tidak ada. 
Oliguria, adalah berkurangnya produksi urin menjadi « 400 mbL/hari. 
Oligoanuria, adalah berkurangnya produksi urin menjadi « 100 mL/hari. 

Anuria dapat disebabkan oleh obstruksi komplit saluran kemih bilateral, 
oklusi arteri renalis, trombosis vena renalis, nekrosis korteks ginjal, nekrosis 
tubular akut (ATN) berat, syok (hipovolemik, kardiogenik, septik), obat- 
obatan (NSAID, ACE inhhibitor). Sedangkan oliguria berhubungan dengan 
hipovolemia dan hipoperfusi renal, sehingga mengakibatkan azotemia 
pre-renal dan acute renal failure (acute kidney injury). 


AZOTEMIA 


Azotemia, adalah retensi sisa-sisa metabolisme nitrogen yang 
gagal dibuang lewat ginjal, sehingga terjadi peninglkatan kadar Blood 
urea nitrogen (BUN) menjadi » 30 mg/DI dan peningkatan kadar 
kreatinin darah menjadi » 1,5 mg/dL. Keadaan ini menunjukkan terjadinya 
gangguan fungsi ginjal. 

Fungsi ginjal dapat diperkirakan dengan menilai glomerular filtration 
rate (GFR) atau klirens kreatinin (CL.,): normal nilai CL,, adalah » 
100 mL/menit. Kreatinin diproduksi dari otot dan diekskresi oleh ginjal 
dalam jumlah yang relatif tetap. Klirens kreatinin adalah ukuran sejumlah 
kreatinin yang dieliminasi oleh ginjal dari darah. Untuk mengukur fungsi 
ginjal, nilai GFR jauh lebih baik dibandingkan dengan nilai CL,,, karena 
di ginjal kreatinin masih mengalami reabsorbsi di tubulus, walaupun 
jumlahnya kecil dan lebih dari 1096 di sekresi di tubulus. Walaupun 
demikian, di klinik nilai CL,, dianggap dapat menggantikan nilai GFR. 

Untuk mengukur klirens kreatinin, harus dikumpulkan urin 24 jam dan 
diukur kadar kreatinin di dalam urin 24 jam dan di dalam serum, kemudian 
dihitung dengan rumus : 


? 
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Klirens kreatinin - Kr, (mg/dL) x Vol ., (mL/24 jam)/ Kr... (Mg/OL) 


Untuk mengukur GFR, dapat dilakukan dengan menghitung estimated 
GFR (eGFR) dengan rumus sbb : 


eGFR (mL/mnt) - (140-umur) x BB (kg) / 72 x Kr 
( pada wanita x 0,85) 


(mg/dL) 


serum 


Manifestasi gangguan fungsi ginjal dapat berupa overload cairan 
tubuh, hipertensi, asidosis metabolik, hiperkalemia, hipokalsemia, hiper- 
fosfatemia, defisiensi vitamin D dan hiperparatiroidisme sekunder. Pada 
keadaan yang berat dengan kadar ureum dan kreatinin yang tinggi, timbul 
gejala klinik uremia yang meliputi anoreksia, vomitus, letargia, penurunan 
kesadaran, pleuritis, perikarditis, enteritis, pruritus dan fetor uremikum 
(bau nafas uremik). 


ACUTE KIDNEY INJURY (AKI 
(Acute Renal Failure (ARF)) 

AKI adalah sindrom yang ditandai oleh penurunan GFR secara men- 
dadak dan cepat (hitungan jam-minggu) yang mengakibatkan retensi 
produk sisa nitrogen, seperti ureum dan kreatinin. 

Etiologi AKI : 

a. Prerenal, akibat hipoperfusi ginjal (syok hipovolemik, dehidrasi, 

perdarahan, gagal jantung, hipotensi) 

b. Renal, akibat kerusakan akut parenkim ginjal (penyakit glomerular, 

obat-obatan dan zat kimia lainnya, iskemia ginjal) 

c. Pasca renal, akibat obstruksi akut saluran kemih (batu saluran 

kemih, hipertrofi prostat, keganasan ginekologik) 


Penilaian AKi lebih lanjut : 

a. Apakah benar AKI dan bukan Penyakit Ginjal Kronik (CKD) ? 
Pada CKD akan didapatkan riwayat penyakit sistemik (DM, 
hipertensi, gejala penyakit ginjal yang lama, kelainan labora- 
torium fungsi ginjal yang lama), ginjal tampak mengecil pada 
pemeriksaan USG, 

b. Adakah tanda-tanda obstruksi saluran kemih ? Misalnya riwayat 
batu ginjal dan saluran kemih, hipertrofi prostat benigna, riwayat 
operasi daerah pelvis atau retroperitoneal. Pada pemeriksaan fisik 
harus dicari tanda-tanda obstruksi saluran kemih, misalnya teraba 
massa suprapubik, pembesaran prostat atau adanya massa di 
abdomen atau pelvis. Pada USG juga akan didapatkan pelebaran 


sistem pelviokalises. 
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c. Adakah penyebab AKI yang jarang ? Misalnya glomerulonefritis 
yang ditandai oleh adanya proteinuria, hematuria dan silinder di 
dalam urin. 


PENYAKIT GINJAL KRONIK (CHRONIC KIDNEY DISEASE, CKD) 


CKD adalah kerusakan ginjal 2 3 bulan, termasuk kerusakan struktural 
dan/atau fungsional, dengan/tanpa penurunan GFR (ditandai oleh 
proteinuria) atau GFR « 60 ml/menit/1,73 m? luas permukaan tubuh. 

Penyebab CKD adalah giomerulonefritis, DM, pielonefritis, nefritis 
interstitialis, penyakit vaskular ginjal, obstruksi kronik saluran kemih, SLE 
dsb. 

CKD diklasifikasikan ke dalam 5 stage, seperti pada tabel di bawah ini. 


Stages Penyakit Ginjal Kronik (Chronic Kidney Disease, CKD) 


eGFR 
Stage (mL/mnt/ Derajat fungsi ginjal Keterangan 
1,73 m3) 

1 » 90 Normal Harus disertai proteinuria, hematuria 
mikroskopik atau struktur ginjal yang 
abnormal 

2 60-89 Gangguan fungsi ginjal Harus disertai proteinuria, hematuria 

ringan mikroskopik atau struktur ginjal yang 
abnormal 

3 30-59 Gangguan fungsi ginjal 

sedang 

4 15-29 Gangguan fungsi ginjal Membutuhkan perencanaan yang aktif untuk 

berat mencegah gagal ginjal tahap akhir 

5 « 15 Gagal ginjal tahap akhir Membutuhkan hemodialisis atau dialisis 

(End-stage Renal Failure) peritoneal, atau transplantasi ginjal 


RAPIDLY PROGRESSIVE GLOMERULONEPHRITIS (RPGN) 


RPGN, merupakan glomerulonefritis yang progresif dan potensial 
dapat menimbulkan ESRF dalam waktu yang singkat. 
Penyebab RPGN : 

a. Penyakit kompleks imun, misalnya pasca infeksi, SLE, nefropati 
IgA, purpura Henoch-Schanlkein, 

b. Pauci-immune disease, biasanya berhubungan dengan ANCA 
positif, misalnya granulomatosis Wagener, poliangitis mikroskopik, 
sindrom Churg-Strauss, 

c. Penyakit antibodi anti-GBM, misalnya penyakit Goodpasture. 

Secara klinik akan tampak gambaran gagal ginjal yang cepat mem- 

buruk. Pada pasien dengan ANCA positif, penyebab tersering kematian 
adalah perdarahan paru yang masif. 
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PENYAKIT RENOVASKULER 


Terjadi akibat stenosis arteri renalis atau cabangnya. Penyebab ter- 
sering adalah arterosklerosis. Penyebab lain adalah penyakit Takayashu, 
APS, kompresi massa ekstrarenal, tromboemboli, pasca transplantasi 
ginjal. 

Secara klinik akan tampak peningkatan tekanan darah yang sulit 
dikontrol, perburukan fungsi ginjal pasca pembereian penghambat ACE 
pada stenosis arteri renalis bilateral, udem paru akut tanpa perburukan 
fungsi ventrikel kiri. Pada USG akan tampak ukuran ginjal yang terserang 
lebih kecil. Diagnosis pasti ditegakkan dengan angiografi renal. 


RABDOMIOLISIS 


Merupakan salah satu penyebab AKI yang terjadi akibat kerusakan 
otot yang ekstensif dan pelepasan mioglobin. Mioglobin di dalam otot 
akan berada dalam bentuk ferrous myoglobin (Fe?) dan di dalam ginjal 
akan berada dalam bentuk ferric myoglobin (Fe). Oksidasi mioglobin oleh 
peroksidase akan membentuk ferryl-myoglobin (Fe) yang merupakan 
oksidator kuat dan dapat menyebabkan kerusakan ginjal. Alkalinisasi 
akan menstabilkan ferryl-myoglobin sehingga akan mengurangi efek 
oksidatornya. 


Etiologi : 
a. Trauma otot (misalnya crush syndrome) atau pasca latihan fisik 
yang berat (misalnya pelari maraton), 
b. Imobilisasi lama yang akan mengakibatkan nekrosis otot akibat 
tekanan, 
Hipertermia malignan atau sindrom neuroleptik malignan, 
Kejang yang lama 
Miositis inflamasi 
Keracunan CO 
Pagutan ular 


TO Pp an 


Sengatan listrik 
IL Luka bakar 


Secara klinik akan tampak otot yang bengkak dan nyeri, oliguria dan 
urin bewarna coklat. Bila rabdomiolisis disertai hipokalsemia, maka pem- 
berian infus kalsium harus dihindari karena akan menyebabkan kalsifikasi 
metastatik yang akan makin merusak otot dan nekrosis jaringan. Walaupun 
demikian, pada rabdomiolisis dengan hiperkalemia, tetap dapat diberikan 


infus kalsium. 
En | 2 
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SINDROM HEPATORENAL 


Sindrom hepatorenal adalah timbulnya gagal ginjal atau AKI pada 
penderita penyakit hati yang berat tanpa kelainan patologik pada ginjal. 
Keadaan ini dapat timbul pada penderita sirosis hepatis atau kegagalan 
hepatoseluler akut. Pencetrus tersering sindrom hepatorenal pada pen- 
derita penyakit hati yang lanjut adalah sepsis, termasuk spontaneous 
bacterial peritonitis. Pada sindrom hepatorenal akan didapatkan kadar 
Na di dalam urin rendah (« 10 mMol). 


RETENSI URIN 


Retensi urin adalah keadaan pasien yang tidak dapat berkemih walau- 
pun kandung kemih penuh. Keadaan ini disebabkan sumbatan mekanis 
pada uretra atau gangguan fungsional kandung kemih dan sfingternya, 
misalnya pasca bedah setelah penderita bangun dari anestesi. 

Retensi urin dapat bersifat akut atau kronik. Retensi urin akut akan 
menimbulkan nyeri pada kandung kemih, setelah volume urin di dalam 
kandung kemih mencapai 600 ml. Pada retensi urin kronik, terjadi dilatasi 
kandung kemih, sehingga volumenya dapat mencapai 1500 ml. Pada 
keadaan ini, urin akan keluar terus menerus tanpa kendali karena kapasitas 
kandung kemih terlampaui, tetapi pasien tetap tidak dapat berkemih 
secara aktif (iskuria paradoks). Keadaan ini harus dibedakan dengan 
inkontinensia urin, yaitu keluarnya urin diluar kehendak dan tidak dapat 
dikendalikan maupun ditahan. Pada iskuria paradoks, kandung kemih 
dapat diraba di daerah suprapubik, sedangkan pada inkontinensia urin, 
kandung kemih tidak teraba. 

Penyebab retensi urin akut adalah hipertrofi prostat, striktura uretra, 
obat anti kolinerggik, infeksi, sindrom kauda ekuina, keganasan. 
Penyebab retensi urin kronik adalah hipertrofi prostat, keganasan pelvik, 
pasca bedah rektal, mielitis transversa. 


OBSTRUKSI SALURAN KEMIH 


Obstruksi saluran kemih tetap harus dicurigai pada setiap pasien yang 
tidak dapat berkemih, karena penanganyang tepatakan mencegah kerusakan 
parenkim ginjal. Bila obstruksi tidak ditangani segera, maka akan timbul 
kerusakan parenkim ginjal yang permanen dan CKD. 

Obstruksi saluran kemih dapat terjadi intraluminal (batu, bekuan 
darah, tumor): mural (striktrura, disfungsi neuromuskular, skistosomiasis) 
dan ekstramural (massa abdominal atau pelvis, fibrosis retroperitoneal). 
Seringkali obstruksi unilateral tidak memberikan gejala yang khas bila 
ginjal kontralateral masih berfungsi dengan baik. 


ARE FA MR SAR AT aset 
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Gambaran klinik obstruksi saluran kemih : 


a. Obstruksi saluran kemih atas akut, ditandai oleh nyeri pinggang 
yang menjalar ke inguinal, dapat disertai infeksi saluran kemih, 
serta hidronefrosis, 

b. Obstruksi saluran kemih atas kronik, ditandai oleh nyeri 
pinggang, hidronefrosis, CKD, infeksi dan poliuria serta gangguan 
pemekatan urin, | 

c. Obstruksi saluran kemih bawah akut, mengakibatkan retensi 
urin akut disertai nyeri dan massa suprapubik, 

d. Obstruksi saluran kemih bawah kronik, mengakibatkan retensi 
urin kronik dan infeksi saluran kemih. 


KOLIK GINJAL 


Kolik ginjal adalah nyeri spasmodik yang menjalar dari pinggang 
ke inguinal, biasanya disebabkan oleh batu saluran kemih atau bekuan 
darah. Batu di ginjal akan menimbulkan nyeri yang tumpul di pinggang. 
Batu di ureter akan menimbulkan nyeri kolik yang hebat, biasanya timbul 
tiba-tiba dan menjalar dari pinggang ke inguinal. Batu di vesika urinaria 
akan menimbulkan neri di suprapubik atau perineal. Nyeri pada kolik renal 
seringkali menyebabkan penderita tidak dapat beristirahat, berkeringat, 
tampak pucat, haus dan sangat depresif. Pada penilaian lebih lanjut, harus 
dibedakan dengan adanya aneurisma aorta abdominal, karena dapat 


memberikan gejala yang sama. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Adakah riwayat penyakit yang berhubungan dengan gangguan 
berkemih, misalnya glomerulonefritis, DM, hipertensi, SLE, batu saluran 
kemih, infeksi saluran kemih, hipertrofi prostat, vaskulitis, penyakit reno- 
vaskuler, riwayat dehidrasi atau perdarahan, minum obat-obatan yang 
bersifat nefrotoksik, massa intra-abdominal atau pelvis, riwayat operasi 
abdomen atau retroperitoneal atau pelvis. 


PEMERIKSAAN FISIK 


a. Keadaan umum dan tanda-tanda vital : tampak sakit berat 
atau tidak, tampak kesakitan atau tidak, kesadaran, adakah sesak 
nafas, tipe pernafasan, suhu, frekuensi nadi, frekuensi nafas, JVP, 
tanda-tanda anemia, status gizi 


b. Pemeriksaan toraks dan jantung : suara nafas, ronki basah, 
kardiomegali, galop 
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DIAGNOSIS BANDING 


—— 


e. Evaluasi ginekologik 


c. Pemeriksaan abdomen dan pelvis : hepatomegali, asites, 
pembesaran ginjal, massa suprapubik, colok dubur 
d. Pemeriksaan ekstremitas : udem (pitting oedema), 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


a. Laboratorium: LED, Darah Perifer Lengkap, urinalisis, SGOT, SGPT, 
Urem, Kreatinin, eGFR, Na, K, CI, Ca, P, Glukosa darah, analisis gas 
darah, PSA (bila diduga kanker prostat). 

b. Pencitraan : foto toraks PA, USG abdomen dan pelvis (sesuai 

indikasi), BNO-IVP (sesuai indikasi dan ureum, kreatinin normal), 

pielografi retrograd (sesuai indikasi), uretrosistografi (sesuai 
indikasi) 

Biopsi ginjal atau prostat (sesuai indikasi) 


2. n 


Sistoskopi (sesuai indikasi) 


Lihat Tinjauan Umum 


2 


PENATALAKSANAAN -  Kateterisasi uretral atau suprapubik 
- Diet dan asupan cairan sesuai kondisi pasien dan fungsi ginjal 
- Terapi definitif, tergantung penyebab 
KOMPLIKASI Infeksi saluran kemih, hidronefrosis, AKI, CKD, asidosi metabolik, 
gangguan elektrolit 
PROGNOSIS Dubia, tergantung penyebab 
WEWENANG Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Ginjal & Hipertensi (A3, B3/B4, C3) 
REFERENSI 1. Tintinalli JE (ed). Tintinalli's Emergency Medicine, A Comprehensive Stusy 


Guide. 7th ed. The McGraw-Hill Company Inc, New York, 2011. 


2. Fauzi AS, Braunwald E, Kasper DL et al (eds). Harrison's Principles of Internal 
Medicine. 17th ed. The McGraw-Hill Company Inc, New York, 2008. 


XLV. UREMIA 


TOPIK D0 JUREMIA 


Penyusun " — If bharmeizar 


TINJAUAN UMUM Uremia adalah suatu sindrom klinik yang dihubungkan dengan 


(DEFINISI, PATOGENESIS abnormalitas dari cairan elektrolit, serta keseimbangan hormon dan 
SINGKAT, KLASIFIKASI) metabolik. Uremia berkembang secara paralel dengan perburukan 
fungsi ginjal. Uremia yang secara harfiah berarti adanya urin dalam 
darah, pertama kali diperkenalkan oleh Piorry pada tahun 1840, sebagai 
suatu kondisi klinik yang dihubungkan dengan kegagalan fungsi ginjal. 
Uremia lebih sering ditemukan pada gagal ginjal (stadium V Penyakit 
Ginjal Kronik-PGK), tetapi dapat juga terjadi pada gangguan fungsi 
ginjal akut jika penurunan fungsi ginjal berlangsung cepat. Sampai saat 
ini diyakini bahwa tidak ada satu jenis toksin saja yang berperan dalam 
manifestasi klinik uremia. Beberapa jenis toksin seperti hormon paratiroid 
(PTH), 82-microglobulin, poliamin, advanced glycosylation end products 
(AGES), dan molekul-molekul dengan berat molekul sedang, berkontribusi 
pada sindrom klinik. 


PATOFISIOLOGI 


Dalam keadaan normal ginjal berfungsi sebagai tempat produksi 
dan sekresi hormon-hormon tertentu, regulasi cairan dan elektrolit, 
dan eliminasi produk-produk sisa. Bila terjadi penurunan fungsi ginjal, 
fungsi ini tidak dapat berjalan secara normal dan timbul kelainan-kelainan 
metabolik seperti anemia, asidosis, hiperkalemia, hiperparatirodisme, dan 
hipertensi. Kejadian ini ditemukan bila klirens kreatinin kurang dari 10 
ml/menit, meskipun pada sebagian pasien gejala-gejala ini dapat terjadi 
pada klirens kreatinin »10 ml/menit terutama bila penurunan fungsi ginjal 
berlangsung cepat. 


PENDEKATAN DIAGNOSIS | ANAMNESIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Pada anamnesis akan didapatkan nausea, muntah-muntah, rasa lemah, 
anoreksia, kram otot, gatal-gatal, dan perubahan status mental. Gejala 
akan memberat dengan bertambah buruknya fungsi ginjal 


PEMERIKSAAN FISIK 


Kulit pucat, ditemukan bercak-bercak bekas garukan pada kulit, dan 
yang khas adalah uremic frost yaitu residu urea yang tertinggal dikulit 


2 
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setelah penguapan keringat. Sklera sedikit ikterik, faring kering dan sering 
ditemukan stomatitis. 

Pada sistem kardiovaskuler ditemukan retensi cairan yang ditan- 
dai oleh edema paru, edema perifer dan hipertensi berat. Dapat pula 
dijumpai perikarditis uremikum yang ditandai oleh pericardial rub atau 
efusi perikard. 

Pada paru-paru dapat dijumpai ronki basah, edema paru, dan pleura! 
rub yang disebabkan oleh uremic lungs. 

Pada sistem saraf ditemukan adanya rasa lemah, cepat capek, 
kelemahan otot, sakit kepala, polineuropati, kram otot, dan perubahan 
status mental: susah berkonsentrasi, stupor, kejang dan koma. Pada 
ekstremitas dapat dijumpai edema, pruritus, dan atrofi kaku. 


PEMERIKSAAN LABORATORIUM 


Diagnosis gangguan fungsi ginjal didasarkan terutama pada 
peningkatan kreatinin serum dan menurunnya klirens kreatinin. Klirens 
kreatinin dapat diukur dengan memakai rumus Cockcroft-Gault atau rumus 
MDRD (the Modification of Diet in Renal Disease). Sangat penting untuk 
membedakan apakah gangguan fungsi ginjal yang terjadi merupakan 
proses akut atau proses kronik. Riwayat penyakit atau hasil laboratorium 
terdahulu dapat membantu untuk membedakan proses akut atau kronik. 
Urinalisis perlu dilakukan untuk melihat adanya protein, eritrosit, silinder 
eritrosit atau granuler, Hb, mioglobin, dan pH. 


PEMERIKSAAN PENCITRAAN GINJAL 


Pada USG dapat dilihat ukuran ginjal serta dievaluasi adanya hidro- 
nefrosis atau obstruksi. Hidronefrosis dapat terjadi karena obstruksi ureter 
atau kandung kencing, fibrosis retroperitoneal, kanker mulut rahim atau 
pembesaran prostat. Ginjal yang membesar ditemukan pada nefropati 
diabetik, myeloma multiple, GN pada HIV (HIV-associated GN-HIVAN), 
atau pada ginjal polikistik. Ginjal yang mengecil ditemukan pada PGK, 
nefrosklerosis hipertensif, nefropati iskemik, atau penyakit ginjal lain yang 
berlangsung lama. 

CT scan abdomen dikerjakan bila pada USG ditemukan adanya 
hidronefrosis dan tidak jelas ditemukan adanya batu, massa pada vesika 
urinaria atau massa pada daerah ureter. 

- MRI angiogram dilakukan untuk menilai adanya stenosis arteri 

renalis, trombosis arteri, atau disseksi aorta yang meliputi aorta 


dan arteri renalis. 
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- CT scan otak dilakukan bila terdapat perubahan mental yang 
bermakna terutama setelah pasien terjatuh atau adanya trauma. 
Hematoma subdural spontan dapat terjadi bila BUN »- 150-200 mg/dl 


BIOPSI GINJAL 


Biopsi ginjal dilakukan bila terjadi penurunan fungsi ginjal cepat dan 
etiologinya tidak diketahui. Bila penurunan fungsi ginjal terjadi secara 
perlahan dan ginjal sudah mengecil, maka biopsi ginjal tidak mempunyai 
banyak kegunaan 


STAGING (STADIUM) 


Ditentukan dengan mengukur klirens kreatinin (GFR). Pengukuran 
kreatinin memakai rumus Cockcroft-Gault atau eGFR (estimated GFR) 
yang dikalkulasi dengan rumus MDRD. 


«  MDRD (untuk kreatinin dalam mg/dL) 
eGFR - 186 x serum kreatinin 2454 x umur :2203 x (0,742 jika perempuan) 


“  Cockcroft-Gault untuk menghitung CCT 


(140-umun) x BB (Ka) 
SALA La anna nana anna X 0,85 (jika perempuan) 
72 x kreatinin 


Ada 5 stadium PGK yaitu: 
a. Stadium 1: Kerusakan ginjal dengan klirens kreatinin - 90 mi/menit 
b. Stadium 2: Kerusakan ginjal dengan penurunan ringan klirens 
— kreatinin 60-89 ml/menit 
Cc. Stadium 3: Kerusakan ginjal dengan penurunan sedang klirens 


kreatinin 30-59 ml/menit 

d. Stadium 4: kerusakan ginjal dengan penurunana klirens kreatinin 
15-29 ml/menit 

e. Stadium 5: penyakit ginjal terminal (gagal ginjal) dengan klirens 
kreatinin « 15 ml/menit atau pasien sudah mengalami dialisis. 


— 


DIAGNOSIS BANDING 


Diagnosis banding lebih ditujukan kepada penyebab uremianya. 
- Gangguan fungsi ginjal akut 
- PGK 
-  RPGN 


-  GN Akut 
-  Ensefalopati uremikum 2 


AT AA YAN MENARA PAN SA AP LETID GA Ai NN 
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TERAPI 


NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


Diet : 
“ Protein : 0.6-0.8 gram/BB/hari 
« Kalori : 35 kalori/kgBB/hari 


Restiksi garam: 5 gram NaCI/ hari 
Air: disesuaikan dengan jumlah urin. Bila tidak ada urin, diberikan 
cairan sebanyak 500 cc/24 jam, bila jumlah urin 1000 cc, diberikan 
cairan sebanyak 1500 cc/24 jam. 

Restriksi kalium: batasi atau hindari buah-buahan 


Kalsium-karbonat atau kalsium-asetat: 1-2 gr/hari. Bila kadar 

kaisium darah »10.5 mg/dl atau terdapat kalsifikasi vaskuler 

diberikan sevelamer atau lantanum-karbonat 

Kalsitriol (vitamin D3) diberikan bila terdapat hiperfosfatemia, PTH 

2300, dan hipokalsemia. Dosis kalsitriol yang diberikan adalah 

0.25 ug/hari 

Kayexalate (sodium polysrene sulfonate) untuk hiperkalemia. Dosis 

yang diberikan 25-50 gram, 3-4x sehari 

Eritropoietin yang diberikan subkutan dengan dosis 50-75 U/ 

kgBB. Diberikan 2x seminggu dengan target hemoglobin 11-12 

gr/dl atau hematokrit 33-3646 

Preparat besi: sulfatferrosus dengan dosis 325 mg. 1-2 x/hari 

Tablet bikarbonat diberikan dengan dosis 0.5-1 meg/ kg berat 

badan. Pemberian tablet bikarbonat harus berhati-hati pada pasien 

dengan retensi cairan dan hipertensi. Bikarbonat diberikan bila 

kadar bikarbonat serum «20 meg/L 

Obat-obat pengikat fosfat berisi kalsium seperti kalsium-karbonat 

atau kalsium-asetat. Bila hipefosfatemia disertai kadar kalsium 

yang tinggi atau terdapat kalsifikasi vaskuler, maka diberikan 

pengikat fosfor yang tidak mengandung kalsium seperti sevelamer 

atu lantanum karbonat 

« Pasien dapat memilih dialisis peritoneal atau hemodialisis. 
Pemilihan cara dialisis ini bergantung kepada keinginan 
pasien dan tingkat motivasinya. Dialisis peritoneal umumnya 
dipilih bila pasien mempunyai tingkat motivasi yang tinggi, 
perlu fleksibilitas (tidak bergantung pada jadwal hemodialisis), 
atau mempunyai penyakit kardiovaskuler. Transplantasi ginjal 
merupakan terapi pengganti ginjal yang terbaik, dan akan 
memperbaiki survival dan kualitas hidup. Transplantasi dengan 
donor hidup dan mempunyai hubungan keluarga, lebih baik 
dari transplantasi dengan donor jenazah (cadaver) 


“ Pasien uremia dengan kalium 26.5 mg/L memerlukan terapi 
dialisis emergensi, terutama bila ditemukan kelainan EKG 


PROGNOSIS 


WEWENANG 


REFERENSI 
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(gelombang T yang tajam, blok atrioventrikuler dan bradikardia). 
Pengobatan sementara meliputi pemberian kalsium glukonat 
IV untuk menstabilkan membrane kardiak dan pemberian 
bikarbonat atau insulintglukosa atau inhalasi agonis beta. 
Hiperkalemia yang tidak emergensi dapat diterapi dengan 
pemberian sodium polystyrene sulfonate (kayexalate), serta 
koreksi asidosis yang juga memperbaiki keseimbangan kalium. 
Perlu pula menghentikan obat-obat yang berkontribusi dalam 
hiperkalemia seperti ACEI, ARB, penyekat-beta, diuretik hemat 
kalium dan obat anti inflamasi non-steroid. 


KOMPLIKASI 1. Perdarahan spontan seperti pada saluran cerna, hematom sub- 


dural, atau perdarahan yang berhubungan dengan trauma 

2. Henti jantung akibat hiperkalemia, asidosis metabolik, atau 
hipokalsemia berat 

3. Kejang dan koma 
Osteoporosis dan fraktur patologis 


Uremia yang terjadi pada AKI atau RPGN yang penyebabnya 
dapat diobati mempunyai prognosis yang lebih baik (misal nefritis lupus, 
trombotik trombositopenia purpura, sindrom uremia hemolitik, mieloma 
multipel). Prognosis bergantung pada kecepatan menegakkan dosis dan 
kecepatan memberikan obat-obat steroid, imunosupresan atau plasma- 
feresis. Sedangkan uremia pada PGK-terminal mempunyai prognosis yang 
buruk bila tidak dilakukan terapi pengganti ginjal (hemodialisis, CAPD, 
atau transplantasi ginjal) 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Ginjal & Hipertensi (A3, B3/B4, C3) 


1. Eriksen BO, Ingebretsen OC. The progression of chronic kidney disease: a 
10 year population-based study of the effects of gender and age. Kidney 
International 2006, 69:375-82 

2. National Kidney Foundation. K/DOOI clinical practice guidelines for chronic 
kidney disease: evaluation, classification, and stratification. Am J Kidney Dis- 
case 200239: S1-266 

3. Levey AS, Eckardt KU, Tsukamoto Y, et al. Definition and classification of 
Chronic Kidney Disease: a position statement from Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes (KDIGO). Kidney Int 2005:67:2089-100 

4. Post TW, Rose BD. Overview of the management of chronic kidney disease 
in aduits. Up to Date version 19.1. Jan 2011: 1-20 

5. Tseng CL, Kern EF, Miller DR et al. Survival benefit of nephrologic care in 
patients with diabetes mellitus and chronic kidney disease. Arch Intern Med 
2008: 168: 55-62 


TOPIK 


TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


XLVI. HEMATURIA MASIF 


Penyusun Tn | Imam Effendi 


HEMATURIA MASIF 


Urin normal hanya mengandung 1-3 eritrosit/LPB pada pemeriksaan 
mikroskopik urin. Adanya darah didalam urin disebut hematuria. Hema- 
turia dapat disebabkan oleh infeksi, inflamasi, tumor dan trauma pada 
ginjal serta saluran kemih. Pada laki-laki » 40 tahun, adanya hematuria 
harus dicurigai kemungkinan adanya tumor dan keganasan: sedangkan 
pada penderita « 40 tahun, baik laki-laki maupun perempuan, dapat 
disebabkan oleh infeksi, inflamasi atau batu saluran kemih. Ber bagai faktor 
sistemik dapat menyebabkan hematuria, misalnya hemofilia, koagulopati 
lainnya, terapi anti koagulan, hipertensi berat, kelainan hematologik lain, 
limfoma dsb. 

Hematuria masif (gross hernaturia), adalah terdapatnya darah di dalam 
urin, sehingga urin bewarna merah atau kecoklatan. Hematuria masif 
biasanya disebabkan oleh 1 mL darah/L urin. Hematuria dapat disertai 
nyeri pada waktu berkemih, dapat juga btidak. Hematuria tanpa nyeri waktu 
berkemig dapat disebabkan oleh keganasan atau kelainan vaskuler. 

Hematuria mikroskopik asimtomatik adalah ditemukannya 
eritrosit didalam urin z 3/LPB pada pemeriksaan 2-3 sampel urin yang 
diambil pada waktu yang berbeda. Warna kemerahan pada urin tidak 
hanya disebabkan oleh darah, mioglobin (pada mioglobinuria) juga dapat 
mengubahnwarna urin menjadi kemerahan: demikian juga perdarahan di 
luar saluran kemih. Hematuria dapat disertai dengan proteinuria, karena 
1 mL darah mengandung 50 mg albumin. 


ETIOLOGI HEMATURIA 


Hematuria Mikroskopik Hematuria Masif 
Penyakit glomerular Infeksi 
Nefropati IgA Pielonefritis dan sistitis 
Thin basement membrane disease Prostatitis 
Nefritis herediter (sindrom Alport) Uretritis 
Glomerulonefritis lainnya Skistosomiasis 
Penyakit ginjal non-glomerular Batu saluran kemih 
Nefrolitiasis Tumor 
Pielonefritis Karsinoma sel renal 
Karsinoma sel renal Karsinoma sel interstitial 
Penyakit ginjal polikistik Karsinoma prostat 
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Trauma 

Nekrosis papiler 
Hidronefrosis 
Penyakit sel sabit 


Karsinoma uretra 
Penyakit glomerular 

Nefropati IgA 

Sindrom Salport 


Glomerulonefritis bulan sabit 
Penyakit ginjal interstitial & meduler 
Ginjal polikistik 
Nefritis interstitialis 
Nekrosis papiler 
Tuberkulosis ginjal 
Lain-lain 
Obstruksi sal. Kemih yang terlepas 
Loin pain-haematuria syndrome 
Malformasi arteriovenosa 
Anti koagulan 
Obat-obatan, zat kimia 


Infark ginjal 
Tuberkulosis ginjal 
Penyakit saluran kemih bawah 
Prostatitis, Sistitis 
Karsinoma kandung kemih 
Tumor jinak kandung kemih 
Tumor jinak ureter 
Striktur uretra 
Lain-lain 
Latihan berlebihan 
Anti koagulan berlebihan 
Obat-obatan, zat kimia 


HEMATURIA MIKROSKOPIK DAN PROTEINURIA ASIMTOMATIK 


Hematuria mikroskopik dan proteinuria asimtomatik pada urinalisis 
menunukkan adanya penyakit ginjal intrinsik. Gambaran ini dapat 
merupakan tanda awal glomerulonefritis yang berat dan gagal ginjal akut, 
sehingga harus ditelusuri dengan seksama. Pasien dengan gangguan 
fungsi ginjal, hematuria dan proteinuria harus segera dirujuk ke spesialis 
penyakit dalam atau spesialis penyakit dalam konsultan ginjal & hipertensi. 
Pasien hematuria dan proteinmuria persisten tanpa gejala yang khas, 
dapat merupakan gejala penyakit sistemik, sehingga harus dievaluasi 
apakah terdapat gejala demam, artralgia, mialgia, ruam, sinusitis dsb: juga 
harus dicari silinder eritrosit pada pemeriksaan mikroskopik urin, ANA, 
anti dsDNA, antibodi anti GBM, ANCA, komplemen dan bila perlu harus 
dilakukan biopsi ginjal. 


HEMATURIA MIKROSKOPIK ASIMTOMATIK 


Walaupun hematuria mikroskopik asimtomatik seringkali berhubungan 
dengan penyakit glomerular benigna, kemungkinan keganasan ginjal dan 
saluran kemih tetap harus dicurigai, terutama kanker kandung kemih dan 
urotelial. Risiko ini bertambah dengan bertambahnya umur. Risiko juga 
akan bertambah pada psien merokok dan paparan zat warna azo. Selain 
itu kemungkinan penyakit glomerular, terutama nefropati IgA dan thin 
basement membrane disease juga harus ditelusuri. 


NYERI KOSTOVERTEBRAL (LOIN PAIN) 


Nyeri kostovertebral berhubungan dengan inflamasi ginjal, obstruksi 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 

(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 

IMAGING, EKG, DLL) 


saluran kemih dan peregangan kapsul ginjal. Nyeri pada obstruksi akut 
saluran kemih pada umumnya bersifat kolik dan menjalar ke inguinal dan 
skrotum. Pielonefritis seringkali memberikan gejala nyeri kostovertebral, 
demam tinggi dan piuria. Nyeri ginjal jarang didapatkan pada glomerulo- 
nefritis dan penyakit ginjal intrinsik lainnya. 


LOIN PAIN-HAEMATURIA SYNDROME 


Kelainan ini ditandai oleh nyeri kostovertrebral dan hematuria (baik 
mikroskopik maupun masif), tanpa kelainan fungsi ginjal maupun struktur 
saluran kemih. Penyebabnya tidak diketahui. Pemeriksaan urologi tidak 
didapatkan kelainan yang spesifik, bahkan biopsi ginjal juga dalam batas 
normal. Nyeri dapat unilateral dapat juga bilateral, nyeri dapat intermiten 
dapat juga terus menerus. Nyeri dapat dicetuskan oleh latihan, adapat 
juga akibat duduk yang terlalu lama. Nyeri dapat ,menjalar sampai daerah 
inguinal, genital maupun medial paha. Pasien seringkali mencoba ber- 
bagai analgetik, termasuk opioid, amitriptilin dan gabapentin, tetapi tidak 
memberikan hasil yang memuaskan. 


ANAMNESIS 


Anamnesis yang teliti sangat penting untuk diagnosis hematuria, ter- 
masuk aktifitas seksual, penggunaan obat-obatan, pasa tindakan urologik, 
risiko infeksi tuberkulosis dan HIV. 

Hematuria pada awal berkemih yang kemudian jernih lagi, menunjuk- 
kan kelainan pada uretra. Hematuria yang terjadi selama berkemih dan 
hanya tampak sebagai bercak kemerahan di celana dalam menunjukkan 
kelainan pada uretra distal. Hematuria masif yang tampak jelas selama 
berkemih menunjukkan kelainan pada ginjal, ureter atau kandung kemih. 
Hematuria yang terjadi pada akhir berkemih, dengan urin sebelumnya 
tetap jernih, menunjukkan kelainan di bladder neck dan uretra pars 
prostatika. 

Hematuria masif umumnya terjadi akibat kelainan pada saluran kemih 
bagian bawah, sedangkan hematuria mikroskopik umunya terjadi akibat 
penyakit ginjal. Urin yang coklat dengan silinder eritrosit dan proteinuria 
menunjukkan kelainan glomerular, sedangkan urin yang bewarna merah 
dengan bekuan darah menunjukkan kelainan pada saluran kemih di bawah 
ginjal. Hematuria yang terjadi bersamaan dengan haid dan dismenore 
berat, harus dicurigai kemungkinan endometriosis pada saluran kemih. 

Pada orang muda, hematuria mikroskopik seringkali disebabkan oleh 
infeksi dan batu saluran kemih. Selain itu juga harus dicari kemungkinan 
glomerulonefritis, penyakit imun kompleks, sindrom Goodpasture, 
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purpura Henoch-Schonlein, anemia sel sabit. Glomerulkonefritis pasca 
infeksi streptokokus banyak ditemukan pada anak-anak, dan khas terjadi 
7-14 hari setelah infeksi tenggorokan atau kulit. 

Pada orang tua, infeksi dan nefrolitisis juga menjadi penyebab utama 
hematuria, tetapi kemungkinan keganasan tetap harus dicari, terutama 
bila hematuria tidak disertai rasa nyeri. Karsinoma sel uroepitelial harus 
dicurigai bila hematuria terjadi pada pasien » 40 tahun dengan riwayat 
penggunaan analgesik, merokok, paparan zat warna azo, riwayat radiasi 
pelvis dan penggunaan siklofosfamid. 

Hematuria dengan dugaan trombosis vena renalis harus dicurigai 
pada pasien dengan hipertensi maligna, infark renal embolik, kehamilan, 
dehidrasi, sindrom nefrotik, dan karsinoma sel renal. Pada kehamilan, 
hematuria juga dapat terjadi akibat infeksi atau preeklamsia. 

Hematuria pada penderita terinfeksi HIV, berhubungan dengan infeksi 
virus pada ginjal, glomerulonefritis awal, uretritis klamidial dan gonore, 
infeksi hepatitis B kronik, neurogenic bladder, trombositopenia, sarkoma 
Kaposi uroepitelial. 

Pada pasien-pasien yang baru pulang dari Timur Tengah atau Afrika, 
kemungkinan infeksi Skistosomiasis sebagai penyebab hematuria harus 
dipikirkan. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Tanda-tanda vital, termasuk tekanan darah harus diperiksa dengan 
seksama. Pada pemeriksaan jantung dan paru harus dicari adanya murmur 
(endokarditis), pulsus defisist (fibrilasi atrial), ronki di apeks (tuberkulosis). 
Pada pemeriksaan abdomen dan pinggang harus dicari adanya pem- 
besaran ginjal dan nyeri ketok kostovertebral. Adanya udem pada kedua 
tungkai dan periorbita mencurigakan kemungkinan sindrom nefrotik. 

Pemeriksaan urologik, termasuk colok dubur dan genitalia (laki-laki 
dan perempuan) harus dilakukan dengan teliti. Nyeri tekan suprapubik 
menunjukkan kemungkinan adanya sistitis. Testis juga harus diperiksa 
untuk mencari kemungkinan tuberkulosis dan epididimitis. 


LABORATORIUM 


Urinalisis termasuk pemeriksaan mikroskopik urin untuk mencari 
proteinuria dan silinder eritrosit harus dilakukan. Bila dicurigai kemung- 
kjinan infeksi saluran kemih, juga harus dilakukan kultur urin. 

Pada pengguna antikoagulan, pemeriksaan hemostatis dan agregasi 


trombosit harus dilakukan. 
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Pada pasien dengan dugaan penyakit sistemik, harus diperiksa 
hematologi rutin, tes fungsi hati (termasuk albumin dan nglobulin), tes 
fungsi ginjal, imunoserologi (ANA, anti dsDNA, komplemen, ACA, ANCA), 
CD, dan HIV. 


PENCITRAAN 


USG ginjal, foto polos abdomen, urografi intravena, urografi retrograd, 
CT scan ginjal,, skening ginjal (sesuai indikasi) 


SISTOSKOPI 


(sesuai indikasi) 


BIOPSI 


Sesuai indikasi, dapat dilakukan biopsi ginjal (tertutup atau terbuka), 
biopsi kandung kemih. 


NON-FARMAKOLOGIK 


nasi FARMAKOLOGIK 


KOMPLIKASI 


| 


DIAGNOSIS BANDING Lihat etiologi 
TERAPI - Diet, terapi cairan dan pembatasan aktifitas, sesuai dengan 


penyebab hematuria. 

- Hindari obat-obatan yang dapat mengubah warna urin seperti 
hematuria. 

- Pasang kateter Folley dengan lubang besar, untuk mencegah 
retensi bekuan darah, 

- Tindakan bedah, sesuai indikasi. 


-  Antibiotika bila didapatkan infeksi 

-  Kortikosteroid dan DMARD, bila didapatkan penyakit autoimun 

- Pada sindrom nefrotik dan glomerulonefritis, mungkin dibutuhkan 
diuretik, anti hipertensi, ACE inhibitor, anti dislipidemik. 

- Gangguan asam-basa dan elektrolit harus diterapi dengan baik. 


Urosepsis, gagal ginjal 


WEWENANG 


———— 


PROGNOSIS Dubia (tergantung penyebab 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Ginjal & Hipertensi (A3, B3/B4, C3) 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


“Irudi Putranto 


XLVII. KEJANG 


Kejang adalah suatu episode disfungsi neurologis yang disebabkan oleh | 
aktifitas abnormal neuron yang menghasilkan perubahan mendadak dalam 
perilaku, persepsi, sensorik dan aktifitas motorik. Epilepsi adalah manifestasi 
kejang yang bertendensi terjadi rekuren, spontan, intermiten akibat aktifitas 
abnormal listrik di sebagian otak. Status epileptikus adalah kejang yang 
terjadi lebih dari 30 menit, berulang tanpa mengganggu kesadaran. 
Klasifikasi kejang berguna untuk diagnosis, terapi dan prognosis. 
Kejang tipe parsial (fokal) berasal pada area korteks, kejang tipe generalisata 
(umum) meliputi daerah yang difus pada semua regio otak. Kejang 
tipe ini dapat terjadi sebagai kondisi primer maupun sekunder akibat 


kejang parsial. Kejang generalisata terdiri atas kejang tonik-klonik (grand 
mal) dan kejang tipe petit mal. Pada kejang tonik-klonik menyebabkan 
gangguan kesadaran mendadak, kehilangan kontrol postural, kontraksi 
otot tonik yang menyebabkan gigi seperti menggigit dan rigiditas 
ekstensi (fase tonik) yang diikuti dengan hentakan otot secara berirama 
(fase klonik). Lidah dapat tergigit dan terjadi inkontinensia saat kejang. 
Pada kajang tipe petit mal, terjadi tiba-tiba mengganggu kesadaran 
tanpa mempengaruhi postural tubuh serta terjadi tidak lebih dari 5-10 
menit tetapi dapat berulang beberapa kali dalam sehari. Tipe lain kejang 
umum adalah atipycal absence, infantile spasm, tonic, clonic dan kejang 
mioklonik. Kejang tipe sederhana-parsial tidak menyebabkan gangguan 
kesadaran tetapi mempengaruhi motorik, sensorik, otonom dan psikis. 
Tipe lain adalah kejang tipe kompleks-parsial yang menyebabkan gang- 
guan kesadaran serta sistem otomasi motorik yang kompleks. Kejang 
sering dialami pada pria dibanding wanita. Angka kematian akibat kejang 
sekitar 20 5 pada penderita status epileptikus. Insiden tertinggi kejang 
dewasa pada usia lebih dari 65 tahun. 


Penyebab kejang berdasarkan pembagian umur, terdiri atas : 
Remaja (12-18 tahun) : 

- Trauma 

- Infeksi (encefalitis, sifilis, sisserkosis, HIV) 

- Tumor otak 

- Penggunaan obat 

- SLE 

-  Idiopatik 


$19 
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Dewasa Muda (18-35 tahun) : 
- Trauma 
- Penggunaan alkohol 
- Penggunaan narkoba 
- Tumor otak 
- Infeksi (meningitis, ensefalitis, abses otak) 
-  Idiopatik 
Dewasa-Tua (»35 tahun) : 
- Penyakit serebrovaskular 
- Tumor otak 
- Penggunaan alkohol 
- Gangguan metabolik (uremia, gagal hati, abnormalitas elektrolit, 
hipoglikemia) 
- Penyakit Alzheimer's dan degeratif SSP) 
-  Idiopatik 
Obat-obat yang dapat menyebabkan gejala kejang : 
Antimikroba/anti viral : 
- Beta laktam 
-  Kuinolon 
-  Asiklovir 
-  Isoniazid 
-  Gansiklovir 


Anestesia dan analgesia : 
-  Meperidine 
-  Tramadol 
-  Anestesi lokal 


Imunomodulator : 
-  Siklosporin 
-  Antibodi monoklonal 
-  Takrolimus 
-  Interferon 


Psikotropik : 
-  Antidepresan (trisiklik) 
-  Antipsikotik 
-  Litium 
Kontras radiografik 
Teofilin 
Hipnotik-sedatif 
- Alkohol 
-  Barbiturat 
-  Benzodiazepin 
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PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIKSAAN 
FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL) 


Penyalahgunaan obat-obatan lain : 
-  Amfetamin 
-  Kokain 
-  Fenisiklidin 
-  Metilfenidat 
-  Flumazenil 


ANAMNESIS 


Anamnesis terhadap riwayat penyakit sebelumnya (epilepsi), trauma, 
penyakit metabolik yang diderita seperti diabetes melitus, hipertensi, 
gagal ginjal, penyakit hati kronis, adanya kehamilan atau terlambat 
haid (preeklampsia/eklampsia), obat-obat yang dikonsumsi akan mem- 
bantu mengidentifikasi penyebab, untuk mengeksklusi sesuai diagnosis 
banding (lihat tabel 3). 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pemeriksaan fisik umum dilakukan untuk mencari dasar penyebab 
seperti infeksi, penyakit sistemik, penyakit vaskular dan neurokutaneus. 
Adanya asimetri pada pemeriksaan fisik neurologis menunjukkan 
kemungkinan tumor otak, stroke, trauma atau lesi fokal yang lain. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 


Pemeriksan penunjang yang direkomendasikan pada pasien dewasa yang 
mengalami kejang adalah : 

- Pemeriksaan laboratorium : hematologi lengkap, kadar glukosa, 
kadar serum natrium, dan tes kehamilan diwanita usia subur, 
analisa gas darah, fungsi ginjal (ureum,kreatinin), fungsi hati 
(SGOT,SGPT), analisa gas darah 

- Radiologi : noncontras CT scan kepala untuk pasien yang meng- 
alami kejang pertama kali, trauma, riwayat keganasan, imunokom- 
promais, penggunaan antikoagulan, terdapat fokal neurologik 
baru, usia »40 tahun. MRI, bila fasilitas tersedia, karena hasilnya 
lebih baik untuk mengidentifikasi lesi yang kecil. 

-  Elektrokardiografi, untuk mengidentifikasi adanya aritmia , 
pemanjangan gelombang OTc, ORS melebar, ditemukan gelombang 
R di aVR, maupun adanya blok. 

-  Elektroensefalografi (EEG) tidak secara rutin tersedia di UGD. 

« EEG harus menjadi bagian dari hasil pemeriksaan neuro- 
diagnostik penuh, seperti yang telah hasil substansial dan 
kemampuan untuk memprediksi risiko kekambuhan kejang. 


DIAGNOSIS BANDING 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 
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Gangg 


Gangg 


Migrain 


Serang 


Gangguan Gerakan 


-  Koreoatetosis paroksismal 


»-  EEG harus dipertimbangkan jika tersedia dan jika pasien 
lumpuh, terpasang intubasi, atau sedang dalam status epi- 
leptikus. 

Pungsi Lumbar : harus dipertimbangkan untuk pasien dengan 

immunokompromis, demam terus-menerus, sakit kepala parah, 

atau perubahan status mental yang terus-menerus . 


Sinkop vasovagal 
Aritmia jantung 
Penyakit katup jantung 
Gagal jantung 
Hipotensi ortostatik 
uan Psikologis 
Kejang psikogenik 
Hiperventilasi 
Serangan panik 
uan Metabolik 
Delirium 
Hipoglikemia 
Hopksia 

Obat psikogenik 
Alkoholisme 


Migrain konfusional 
Migain basiler 

an iskemia transien (TIA) 
TIA arteri basiler 
Gangguan Tidur 
Narkolepsi/katapleksi 
Benign sleep myoclonus 


Tics 
Mioklonus nonepileptik 


Tindakan awal adalah melakukan tindakar standar kedaruratan 
berupa ABC (Airway, Breathing, Circulation) , oksigenasi dan 
penilaian tekanan darah, nadi, saluran napas, penilaian suhu. 
Tujuan pengobatan adalah untuk mengendalikan kejang sebelum 
cedera neuron terjadi (teoritis antara 20 menit sampai 1 jam). 
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- Pasien ditempatkan pada posisi semi prone dengan kepala diletak- 
kan menghadap samping untuk menghindari aspirasi. 

- Diberikan spatel lidah yang diletakkan dalam rongga mulut untuk 
mencegah tergigitnya lidah. Lepas gigi palsu bila ada. 

- Akses intravena harus dilakukan untuk hampir semua pasien (tapi 
bisa ditangguhkan pada mereka dengan kejang sederhana). 

- Koreksi kelainan metabolik yang ada (hiponatremia, hipoglikemia, 
hipokalsemia, putus obat atau alkohol). 

- Bila aktivitas kejang pasien tidak mereda di UGD setelah 
tindakan ABC dilakukan, maka untuk pasien yang berada dalam 
status atau cyanotic epilepticus, intubasi endotrakeal harus diper- 
timbangkan. 

- Pemberian obat anti kejang/antiepilepsi. 

- Pengawasan di ruang intensif, mungkin diperlukan bila terdapat 
kondisi refrakter. 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


DIAZEPAM 


Menekan semua tingkat SSP (pembentukan misalnya, limbik dan reti- 
kuler), kemungkinan oleh meningkatkan aktivitas GABA. Dosis Individual 
dan perlu hati-hati untuk menghindari efek samping. Tidak ada dosis 
maksimal benzodiazepin untuk mengelola kejang. 

Dosis Dewasa: 0,2 mg / kg diberikan 5-10 mg IV P10-20menit: per- 
timbangkan agen yang lain setelah pemberian dosis total 30 mg. 


LORAZEPAM 


Dosis Dewasa : 0,1 mg / kg IV perlahan-lahan sebesar 2 mg / menit, 
tidak ada dosis maksimum benzodiazepin, tapi coba beralih ke obat 
yang lain setelah 10 mg total dosisDosis Remaja: 0,1 mg / kg IV perlahan 
selama 2-5 menit, ulangi dalam 10-15 menit bila diperlukan: tidak 
melebihi 4 mg / dosis. 


MIDAZOLAM 


Digunakan sebagai alternatif dalam tatalaksana status epilepticus 
refrakter. Karena midazolam larut dalam air, berlangsung sekitar 3 kali 
lebih lama dari diazepam ke puncak efek EEG. Dengan demikian, dokter 
harus menunggu 2-3 menit untuk mengevaluasi efek obat penenang 
sebelum memulai prosedur atau mengulangi dosis. Dosis Dewasa : 0,1 mg 
/ kg IV perlahan-lahan sebesar 2 mg / menit, tidak ada dosis maksimum 
set benzodiazepin, tapi coba beralih ke agen yang lain setelah 10 mg dosis. 


Loading dosis (sebelum infus kontinu): 0,2 mg / kg IVContinuous infus: 
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0,05-2 mg / kgIV h/10-15 mg IM (ketika akses lainnya sulit). Intubasi dan 
dukungan pressor mungkin diperlukan. 


PHENYTOIN (DILANTIN) 


Dapat bertindak di korteks motor, di mana ia dapat menghambat 


penyebaran aktivitas kejang. Kegiatan pusat batang otak yang bertanggung 
jawab untuk fase tonik dari kejang grand mal juga dapat dihambat. Dosis 
harus individual. 


Dosis Dewasa: 

Loading Dosis: 18-20 mg / kg PO / IV: untuk memperkecil risiko 
hipotensi, maka pemberian harus perlahan. Tingkat administrasi paren- 
teral: tingkat tidak melebihi 50 mg / menit (hipotensi dan aritmia dapat 
terjadi), jika status epilepticus berlanjut, maka dosis dapat ditingkatkan 
total 30 mg / kgbb. 


PROPOFOL 


Fenolik tidak berhubungan dengan jenis lain antikonvulsan. Memiliki 
sifat anestesi umum bila diberikan IV. Intubasi dan ventilasi mungkin 
diperlukan, risiko hipotensi. 

Dosis Dewasa : 

Loading dosis: 2-5 mg / kg IVDosis pemeliharaan: 0,02-0,1 mg / kg 

/ menit IV 


FENOBARBITAL 


Dalam status epilepticus, penting untuk mencapai tingkat terapi secepat 
mungkin. Pemberian IV mungkin dosis membutuhkan sekitar 15 menit 
untuk mencapai tingkat puncak di otak. Jika rute IM dipilih, pemberian 
ke otot besar seperti maximus gluteus atau vastus lateralis atau daerah 
lain di mana risiko menghadapi batang saraf atau arteri utama adalah 
rendah. Defisit neurologis dapat terjadi hasil dari injeksi ke dalam atau 
dekat saraf perifer. Batasi IV gunakan untuk kondisi yang lain rute tidak 
mungkin, baik karena pasien tidak sadar. Ventilasi dan intubasi mungkin 
diperiukan. 

Dosis Dewasa :15-20 mg / kg IV: infus tarif maksimum 100 mg / menit: 
dapat memberikan dosis tambahanuntuk max 30 mg / kg 


PENTOBARBITAL 


Barbiturat kerja pendek dengan sedatif, hipnotik, dan antikonvulsan 
properti. Dapat menghasilkan perubahan suasana di semua tingkat SSP. 
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ditekankan kepada setiap pasien. 


Gunakan hanya di Status refraktori ketika agen lainnya telah gagal. 
Pasien memerlukan intubasi dan pernapasan dukungan 


Dosis Dewasa : 
Loading Dosis: 5-15 mg / kg IVPemeliharaan dosis: 0,5-10 mg / kg / 


jam IV infus 


Pencegahan 

Sampai saat ini, tidak ada dukungan data yang ada bahwa 
intervensi selain obat efektif mencegah kejang atau status epilepticus. 
Oleh karena itu,kepatuhan dalam konsumsi obat -obatan harus selalu 


KOMPLIKASI 


Komplikasi kejang umumnya jarang ketika konsumsi obat teratur. 
Komplikasi termasuk efek samping obat, tergigitnya lidah, trauma kecil 
dari jatuh selama kejang. Pasien dianjurkan rawat inap, tindakan pen- 
cegahan jatuh harus diikuti untuk memastikan bahwa pasien terhindar 
agar tidak melukai sendiri 


A 


GORITME 


- 


h— 2 
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Algoritme Evaluasi Pasien dengan Masalah Kejang 


PASIEN KEJANG 


Anamnesis 
Pemeriksaan Fisik 
Eksklusi: 

- Sinkop 

- TIA 

- Migren 

- Psikosis akut 
- Penyebab lain 


Riwayat Epilepsi atau saat dalam Tidak ada Riwayat Epilepsi 
pengobatan antiepilepsi (Halaman berikut) 


Pemeriksaan Penunjang: 
- Elektrolit 

- Pemeriksaan darah lengkap 
- Tes fungsi hati dan ginjal 

- Penapisan toksiksitas (bila 
ada fasilitas) 


Level antiepileptik Level antiepileptik 
subterapeutik subterapeutik 
Tingkatan dosis Tingkatkan dosisi Tatalaksana gangguan metabolik 
obat atau ganti obat yang teridentifikas 


Abnormal atau terdapat defisit 
neurologis 
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Pasien dengan kejang 


Tidak ada riwayat epilepsi 


Pemeriksaan labolatorium: 
- Pemeriksaan darah lengkap 

- Elektrolit, kalsium, magnesium 
- Glukosa darah 

- Tes fungsi hati dan ginjal 

- Penapisan toksikologi 


Terdapat gejala dan tanda Tidak terdapat gejala dan tanda 
gangguan metabolik/infeksi metabolik 


Diagnosisi Penunjang: pungsi 
MRI atau EEG 


lumbal, kultur, pemeriksaan endokrin, 
CT Scan, MRI 


Tatalaksana kelainana metabolik 


Terdapat lesi fokal/kelainan 


Pertimbangkan pemberian 
anti kejang/anti epilepsi 


Pertimbangkan: 
- Lesi masa 


- Stroke - " 
- Infeksi SSP Kejang idiopatik 
- Trauma 

- Penyakit Degeneratif 


Atasi Dasar Penyebab 


Pertimbangkan terapi 
anti kejang/anti epilepsi 


PENGELOLAAN STATUS EPILEPSI 


Buka dan pertahankan jalan napas, 
Tidurkan posisi recovery. Lepas gigi 
palsu,masukan spatel lidah , intubasi 
biladiperlukan 


Berikan Oksigen 100945, suction bila 
diperlukan : 


Beri Tiamin 250 mg IV dalam 10 
menit jika alkoholisme atau 
manutrisi dicurigai, IV 50 cc Glukosa 
5084 bila hipoglikemia 


Koreksi Hipotensi dengan cairan 


Pasang akses IV dan ambil sampel 
darah: cek ureum/kreatinin, 
SGOT/SGPT, DPL, GDS, Kalsium, 
Uji toksisitas obat bila ada indikasi 


Fase Pemberian IV: 
- Bolus Lorazepam 4mg 
- Fenitoin 15 mg/kg IV, rate 


50mg/menit, monitor EKG 
dan Tekanan darah. Dosis 
Pemeliharaan 100mg9g/6-8 jam 
- Diazepam infus: 100mg 
dalam 500cc Dekstrose 594 


Fase anestesi umum: bila kejang 
berlanjut, konsulkan ke dokter 
anestesi 


XLVII. Kejang 


549 


Ae an 


550 | EIMED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


PROGNOSIS 


ia 


Prognosis tergantung pada etiologi yang mendasari kejang 
dan efektifitas tatalaksana kejang secara dini sebelum kerusakan 
neurologis ireversibel telah terjadi. Sebagian pasien dengan kejang 
akan terus mengalami kejang meskipun terapi medis yang optimal. 
Pendidikan Pasien 

Pasien dapat diberi konseling untuk siap bila kejang terjadi dan 
menghindari hal- hal yang akan meningkatkan risiko komplikasi. Pasien 
juga dapat membawa diazepam supositoria dubur untuk pengobatan dini. 
Banyak kejadian kejang didahului dengan aura, dan pasien dapat dididik 
untuk mengenali aura mereka untuk mempersiapkan kejang. 


WEWENANG 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 
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TINJAUAN UMUM 
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“| KLAUDIKASIO 


| Dono Antono 


ACC/AHA 2005 GUIDELINE : 


Semua penyakit yang mencakup sindroma arterial non koroner yang 
disebabkan oleh kelainan struktur dan fungsi arteri yang mengaliri otak, 
Organ viseral, dan ke empat ekstremitas. 

Kaki diabetes merupakan salah satu penyulit DM yang paling ditakuti. 
Nasib pasien DM dengan persoalan kaki umumnya masih mengecewakan 
, baik bagi pasiennya sendiri, maupun bagi dokter yang mengobatinya 


KLINIS PENYAKIT ARTERI PERIFER DIBAGI MENJADI : 


-  Insufisiensi arteri akut. 
-  Insufisiensi arteri kronik. 


Gejala klinis tersering adalah klaudikasio intermiten pada tungkai 
yang ditandai dengan rasa pegal, nyeri , kram otot, atau rasa lelah otot. 
Biasanya timbul sewaktu melakukan aktifitas dan berkurang setelah 
istirahat beberapa saat. 

Pemeriksaan fisik yang terpenting pada penyakit arteri perifer adalah 
penurunan atau hilangnya perabaan nadi pada distal obstruksi, terdengar 
bruit pada daerah arteri yang menyempit dan atrofi otot. 

Dari anamnesis dan pemeriksaan fisik dapat diperoleh informasi 
tingkat obstruksi atau penyempitannya, kemungkinan penyebab, dan 
derajat beratnya iskemi. Lama dan perkembangan keluhan, dan ditanyakan 
riwayat penyakit jantung dengan aritmia, gagal jantung kongesti, infark 
miokard yang dicurigai sebagai sumber emboli, atau penyakit pembuluh 
darah perifer seperti Klaudikasio. 


KLAUDIKASI INTERMITEN 


- Tanda dari insufisiensi arteri. 

- Penumpukan asam laktat dan metabolisme lain pada otot yang 
iskemik, nyeri kram pada otot. 

- Paling sering terkena adalah daerah betis & paha, jika terjadi 
obstruksi pada a. iliaka externa atau a. femoralis komunis, atau 
pada daerah bokong karena ada penyempitan pada aorta atau 
arteri iliaka komunis. 


1 
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Gejala klaudikasi atipikal bisa muncul yaitu berupa nyeri pada telapak 
kaki atau rasa terbakar. Gejala tersebut sering kali membingungkan klinisi 


dalam mendiagnosis. 


GEJALA KLINIS INSUFISIENSI ARTERI AKUT 


Ditandai dengan perubahan suhu yang mencolok pada distal ektremitas 
yang tersumbat. Jika telapak kaki masih dapat bergerak dorsifleksi dan 
.plantarfleksi menandakan otot-otot masih hidup. Jika telapak kaki tak dapat 
bergerak menandakan adanya ancaman nekrosis paling tidak pada beberapa 
bagian otot. Timbulnya kekakuan pada otot, mengeras, dibanding 
sisi yg normal menandakan otot nekrosis luas. Parastesi dan anestesi pada 
ekstremitas menandakan iskemi pada persarafan. Waxy (berlilin), kulit 
berwarna putih merupakan tanda yang khas terjadi spasme pembuluh 
darah dan masih ada arteriola yang mengaliri. Bercak-bercak sianosis 
yang tidak memudar dengan penekanan menandakan trombosis pada 
kapiler subkutikular dan terjadi nekrosis kulit. 


PEMERIKSAAN LABORATORIUM. 


Hematokrit, PT, APTT, Trombosit. 
Elektrolit, ureum, kreatinin, gula darah 
Analisa urin, tes untuk mioglobin. 
CPK dengan isoenzim. 

Foto dada 

Elektrokardiografi 

2 D ekokardiografi 

Duplex ultrasonografi 

Stress test dengan treadmill 
Arteriogram. 

Magnetic resonance angiography 


PEMERIKSAAN NONINVASIF 


- Pengukuran tekanan darah segmental (pada setiap ekstremitas ), 
diperiksa ABI pada setiap pasien yang berisiko PAD 

- Rekaman volume nadi secara digital, 

-  Oximetri transkutan, 

- Stress tes dengan menggunakan treadmill. 

-  Ultrasonografi doppler vaskular : menghitung ankle brachial index (ABI, 
sangat berguna untuk mengetahui adanya PAD, gambaran velocity 
doppler menjadi mendatar, dapat ditemukan lesi penyempitan, 
kolateral atau graft bypass. 
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« Selain anamnesis dan pemeriksaan fisik , untuk mendiagnosis 
PAD diperlukan pemeriksaan objektif. Pemeriksaan ultra- 
sonografi doppler dengan menghitung ankle brachial index 
(ABI) sangat berguna untuk mengetahui adanya penyakit 
arteri perifer. 

“ Selain itu juga dapat diperiksa rekaman volume nadi secara 
digital, oximetri transkutan, stress tes dengan mengguankan 
treadmill, dan tes hiperemia reaktif. 


DIAGNOSIS BANDING 


Penyakit arteri perifer (PAP) sebenarnya sering dijumpai, sering kali 
tidak terdiagnosis karena gejala tidak khas. Nyeri kaki tiba-tiba muncul 
setelah jalan berupa klaudikasi intermiten merupakan tanda dari 
insufisiensi arteri kronik. Disamping itu juga penting mengenal kelainan 
yang dapat menyebabkan nyeri kaki setelah berjalan , antara lain nyeri 
neurogenik, trombosis vena akut , insufisiensi vena kronik, rupture kista 
poplitea dan hematoma muskular. 

Klaudikasio pada daerah betis timbul pada pasien dengan penyakit 
pada pembuluh darah daerah femoral dan poplitea 

Penyakit arteri perifer dapat mengenai arteri besar, sedang maupun 
kecil, antara lain thromboangitis obliterans ( Buerger's disease ), fibro- 
muscular dysplasia, oklusi arteri akut, penyakit Raynaud, arteritis Takayasu, 
frostbite dan lain lain 


INSUFISIENSI ARTERI AKUT 


Manifestasi klinis insufisiensi arterial akut disebabkan karena emboli 
kardiak dapat mengenai tempat lain, antara lain iskemia ekstremitas atas, 
iskemia serebral dan iskemia viseral. Prinsip terapi iskemi ekstremitas atas 
sama dengan iskemia ekstremitas bawah. Kolateral biasanya lebih baik 
dibandingkan ekstremitas bawah. Dengan terapi heparin dosis tinggi 
sering kali efektif. Emboli serebral merupakan 20 — 30 X penyebab infark 
serebral. Dan insiden stroke meningkat 5 kali lipat jika ada atrial fibrilasi. 
Iskemi viseral akut sering mengenai arteri mesenterika superior, tersumbat 
oleh embolus atau trombosis. Mortalitas mencapai 80 6 dan terapi 


biasanya reseksi dibanding revaskularisasi. 


INSUFISIENSI ARTERI KRONIK 


Manifestasi klinis yang paling sering adalah klaudikasi, dengan definisi 
serangan nyeri otot dan kelemahan karena iskemik berulang. Klaudikasi 
biasanya timbul setelah aktifitas fisik dan berkurang atau menghilang 
setelah istirahat beberapa saat. Timbulnya nyeri berhubungan dengan 


Aa aan 
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aliran darah yang tidak adekuat. Klaudikasi intermiten adalah tanda dari 


insufisiensi arteri. Penumpukan asam laktat dan metabolisme lain pada 
otot yang iskemik nyeri kram pada otot. Lokasi yang paling sering terkena 
adalah daerah betis, tetapi bisa juga pada daerah paha jika terjadi obstruksi 
pada arteri iliaka externa atau arteri femoralis komunis, atau pada daerah 
bokong karena ada penyempitan pada aorta atau arteri iliaka komunis. 
Gejala klaudikasi atipikal bisa muncul yaitu berupa nyeri pada telapak 
kaki atau rasa terbakar. Gejala tersebut sering kali membingungkan klinisi 
dalam mendiagnosis. 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


TERAPI FARMAKOLOGIK 


selama 6 — 12 bulan 


Terapi suportif meliputi perawatan kaki dengan menjaga tetap bersih 
dan lembab dengan memberikan krem pelembab. Memakai sandal dan 
sepatu yang ukurannya pas dan dari bahan sintetis yang berventilasi. 

Terapi intervensi pada kasus kaki diabetik harus segera dilakukan 
atas indikasi adanya penyakit arteri perifer yang berat dengan keluhan 
disertai ulkus yang tak kunjung sembuh, atau pada keadaan critical limb 
ischemia. Pilihan terapi intervensi dapat dilakukan dengan cara operasi 
bypass atau intervensi perkutan yang disebut percutaneus transluminal 
intervention (PTA) atau disebut juga terapi endovaskular. 

Latihan fisik (exersise), merupakan pengobatan yang paling efektif. 
Hal tersebut telah dibuktikan pada lebih dari 20 penelitian. Latihan fisik 
meningkatkan jarak tempuh sampai terjadinya gejala klaudikasi. Setiap 
latihan fisik berupa jalan kaki kira-kira selama 30 sampai 45 menit atau 
sampai terasa hampir mendekat nyeri maksimal. Program ini dilakukan 


Terapi farmakologi, dapat diberikan aspirin, clopidogrel, pentoxifilline, 
cilostazol, dan ticlopidine. Obat-obat tersebut dalam penelitian dapat 
memperbaiki jarak berjalan dan mengurangi penyempitan. Mengelola 
faktor risiko, menghilangkan kebiasaan merokok, mengatasi diabetes 
mellitus, hiperlipidemi, hipertensi, hiperhomosisteinemia dengan baik. 


KOMPLIKASI 


PROGNOSIS «  Viable : tidak terancam segera 


Tromboemboli 


» Terancam 


a. Marginal — : dapat diselamatkan jika diobati segera 
b. Segera : dapat diselamatkan jika revaskularisasi cito 
»  Irreversibel : kematian jaringan umum, kerusakan saraf permanen 
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WEWENANG 


ae 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Kardiovaskular (A3, B3/B4, C3) 2 
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XLIX. KELEMAHAN OTOT 


— TKELEMAHAN OTOT 


“| taniyati Hamijoyo. 


DEFINISI 


Kelemahan akut adalah salah satu keadaan yang membawa pasien 
datang ke ruang gawat darurat. Keadaan ini dapat merupakan kondisi yang 
mengancam jiwa sehingga pengenalan diagnosis dan penatalaksanaan 
yang tepat menjadi sangat penting dalam upaya menyelamatkan nyawa 
pasien.! Kelemahan akut memiliki diagnosis banding yang sangat luas, 
yang terdiri dari kelainan neurologi maupun bukan neurologi, seperti 
kelemahan otot.: 

Pembahasan akan dibatasi khusus pada kelemahan otot. Definisi 
kelemahan otot adalah keadaan di mana terjadi penurunan atau hilang- 
nya kekuatan otot, yang diukur melalui uji kekuatan otot.? Keadaan ini 
perlu dibedakan dengan astenia atau kelelahan (fatigue), yaitu suatu 
kondisi yang berbeda namun sering terjadi bersamaan dengan kelemahan 
otot. Astenia adalah kondisi di mana pasien tidak dapat melanjutkan 
melakukan suatu gerakan atau kegiatan setelah sebelumnya dilakukan 
berulang-ulang, sementara kelemahan otot adalah pasien tidak dapat 
melakukan gerakan atau kegiatan tersebut sejak awal. Pada keadaan 
astenia tidak didapatkan kelemahan otot, kondisi ini lebih sering dijumpai 
dalam praktek sehari-hari dibandingkan dengan kelemahan otot yang 
sesungguhnya.? Astenia terutama dijumpai pada pasien dengan sindroma 
ketelahan kronik, gangguan tidur, penyakit jantung, ginjal maupun paru- 
paru yang kronik. 


PATOGENESIS 


Patogenesis kelemahan otot bermacam-macam tergantung pada 
penyebabnya. Berbagai faktor yang dapat menyebabkan kelemahan otot 
antara lain obat-obatan, infeksi dan kelainan neurologi (tabel 1).2 

Di samping penyebab di atas, terdapat juga penyebab lain seperti 
gangguan elektrolit, kelainan reumatologi, endokrin dan inflamasi pada 
otot. (tabel 2). Penderita gagal ginjal kronis dengan kelemahan otot harus 
dicurigai adanya gangguan paratiroid, sementara gangguan elektrolit yang 
paling sering berhubungan dengan kelemahan otot adalah hipokalemia 
atau hiperkalemia, dapat primer (paralisis periodik) atau sekunder (penyakit 
ginjal atau toksik dari penghambat angiotensin converting enzyme (ACE))2 
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Tabel 1. Obat, infeksi dan kelainan neurologi penyebab kelemahan otot 


Infeksi 


Virus Epstein barr 
Human Immuno- 
defficiency Virus 


Obat-obatan 


Amiodarone 


Antitiroid (metimazol, 
propylthiouracil/PTU) 


Kelainan neurologi 


Myasthenia gravis 
Syndrom myasthenia 
Lambert-Eaton 


(HIV) 
Antiretroviral:zidovudin, Influenza Kelainan demyelinating 
lamivudin 
Obat kemoterapi Penyakit Iyme Sindrom Guillain-Barre (GBS) 
Simetidin Rabies Hematom subdural/epidural 
Kokain Polio Amyotrophic lateral sclerosis 
Kortikosteroid Syphilis Multiple sclerosis 


Derivat asam fibrat: 


gemfibrozil 
Interferon 


Toxoplasmosis 


Meningitis 


Neoplasma 


Spinal cord injury 


Asam leuprolid 
Obat antiinflamasi non 
steroid 


Penyakit neuromuscular 
Penyakit cerebrovaskular/ 
stroke 


Penisilin Intoksikasi organofosfat 
Sulfonamide Radikulopati 
Statin Spondilosis servikal 
Degenerative disc disease 
Atrofi otot spinal 
Botulisme 
Tabel 2. 
Penyebab Kelemahan Usia awitan/ Gejala dan tanda Laboratorium abnormal 
diagnosis sistemik 
Obat 
Alkohol Proksimal (dapat — Bervariasi Perubahan status Peningkatan transaminase, 
juga distal) mental, teleangiktasia, dan GGT, anemia, penurunan 
neuropati perifer kadar vitamin B12 
Endokrin 
Insufisiensi Umum Bervariasi Hipotensi Hiponatremia, 
adrenai Perubahan warna Hiperkalemia, 
Kulit menyerupai Hipoglikemia, 
ternbaga Tes stimulasi ACTH 
Glukokortikoid Proksimal Bervariasi Buffalo hump, stria, Peningkatan kortisol 
yang berlebihan osteoporosis bebas dalam urin, tes 
stimulasi pelepasan hormone 
kortikotropin atau supresi 
deksametason 
Hormon para- Proksimai, Bervariasi, pada Biasanya terdapat Hipokalsemia, uremia 
tiroid (hiper- Ekstremitas orang dewasa komorbiditas yang ber- 
paratiroidisme bawah lebih yang lebih tua hubungan (penyakit 
sekunder) sering dari pada kardiovaskular, 


Hormon tiroid 
(hipertiroidisme) 


Hormon tiroid 
(hipotiroidisme) 


ekstremitas atas 
Proksimal, bulbar 40 sampai 49 th 


Proksimal 30 sampai 49 th 


diabetes) 

Berat badan turun, 
takikardia, keringat 
banyak, tremor 


Peningkatan T4 dan T3, 
TSH bervariasi tergantung 
penyebabnya 


Menoragia, bradikardia, TSH 
goiter, relaksasi refleks 


tendon dalam yang 
lambat 


Kreatinin kinase 


Normal sampai 
meningkat 


Normal 


Normal 


Normal 


Normal atau 
meningkat 


Meningkat 
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Distrofi miotonik 
tipei 


Metabolik 
Penyakit pada 
penyimpanan 
glikogen dan 
lipid, penyakit 
mitokondria 
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Inflamasi 

Dermatomiositis — Proksimal 

Inclusion body Distal » 

miositis proksimal, 
terutama lengan 
bawah dan 
tangan 

Polimiositis Proksimal 

Reumatologi 

Artritis Fokal, 

rheumatoid periartikular atau 
difus 

Lupus Proksimal 

eritematosus 

sistemik 

Genetik 

Distrofi muscular Hip. Proksimal 

Becker tungkai dan 
lengan 

Limb-girdle Bervariasi, 

muscular biasanya bagian 

dystrophies proksimal 


ekstremitas otot- 
otot girdle bahu 
dan panggul 
Distal lebih besar 
dari proksimal, 
foot drop, 
kehilangan masa 
otot temporal 
dan masseter 


Bervariasi, 
dengan bertam- 
bahnya usia 


Lebih dari 50 
tahun (jarang 
kurang dari 50 
tahun) 


Variasi, 
meningkat 
dengan 
bertambahnya 
usia 


Papula Gottron, ruam 
heliotrope, kalsinosis, 
penyakit paru intersti- 
sial, gangguan motilitas 
Usus 

Disfagia, biasanya 

tidak melibatkan 
ekstramuskular 


Penyakit paru 
interstitial, gangguan 
motilitas GI, seringkali 
overlap dengan 
penyakit reumatologi 


Peningkatan mioglobin, ANA 
positif, dapat ditemukan 
autoantibodimioisitis 


Mioglobin meningkat, 
ANA positif tidak begitu 
sering, dapat ditemukan 
autoantibody miositis 


Mioglobin meningkat, ANA 
positif, dapat ditemukan 


Meningkat lebih 
dari 10 kali nila 
normal 


Meningkat 


Meningkat lebih 
dari 10 kali nilai 


Dewasa 


Dewasa 


Anak remaja 
sampai dewasa 


Bervariasi 


Remaja dan 
dewasa 


Inflamasi sendi simetris 
(terutama sendi MCP, 
PIP), mulut dan mata 
yang kering 

Ruam malar, nefritis, 
arthritis 


Retardasi mental, 
kardiomiopati 


Bervariasi, dapat 
ditemukan kelainan 
jantung 


Abnormalitas konduksi, 
retardasi mental, 
katarak, resisten insulin 


autoantibody miositis normal 

Rheumatoid factor (RF) positif” Normal atau 
meningkat 

ANA, antibody anti dsDNA, Normal atau 

C3 dan C4 yang menurun meningkat 

Tidak ada Meningkat 

Tidak ada Bervariasi normal 
atau meningkat 

Tidak ada Normal sampai 


meningkat minimal 


Proksimal 


Bervariasi 


Bervariasi, lebih sering 
terdapat intoleransi 
terhadap latihan dan 
kardiomiopati 


Beberapa glikogenosis yang 
berhubungan dengan FIET 


Bervariasi dapat 
meningkat dengan 
latihan 


GGT -gamma-glutamyitransferase, ACTH -adrenocorticotropin hormone, T3-triiodothyronine, T4-thyroxine, TSH-thyroid stimulating hormone, 
Gi-gastrointestinal, ANA -Antinuclear antibodies, MCP-metacarpophalangeal, PIP -proksimal interphalangeal, FIET-forearm ischemic excerse 


testing. 


-— 


Selain penyebab yang telah dibahas di atas masih ada penyebab lain 
yang jarang ditemui dan dapat menyebabkan kelemahan otot seperti: 
Kelainan endokrin (akromegali, hiperparatiroid primer, hipopituirisme, 
defisiensi vitamin D), penyakit reumatik (polimialgia reumatika, sklerosis 
sistemik), penyakit-penyakit genetik (miopati distal, distrofi muskular 
okulofaringeal, distrofi miotonik tipe 2), penyakit metabolik 
(defisiensi asam maltase, defisiensi aldolase) dan lain-lain (amioloidosis, 


sarkoidosis).? 


PENDEKATAN DIAGNOSIS 
(ANAMNESIS, PEMERIK- 
SAAN FISIK, LABORATORIUM, 
IMAGING, EKG, DLL 
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Evaluasi pasien dengan manifestasi kelemahan meliputi tiga langkah: 
(algoritme 1) 
- Bedakan kelemahan otot yang sesungguhnya dari astenia 
- Tentukan lokasi, dalam sistim neuromuskular, di mana lesi yang 
menyebabkan kelemahan 
- Tentukan penyebab lesi. 


ANAMNESIS 


Pasien dengan berbagai kelainan sistem organ dapat mengalami 
kesulitan untuk melakukan suatu gerakan/ kegiatan tertentu. Keluhan 
yang sering diungkapkan berupa kelemahan, seperti pada penyakit 
kardiovaskular, anemia, kakheksia akibat keganasan, infeksi kronis, 
penyakit sendi, peradangan kronis dan depresi. Anamnesa yang baik 
dan teliti dapat membedakan apakah keluhan tersebut kelemahan otot 
atau bukan. Keterbatasan gerak dapat terjadi akibat sesak, nyeri dada, 
nyeri sendi, kelelahan, parestesia, kekekuan dan bukan kelemahan otot 
yang sesungguhnya.” 

Pasien dengan astenia seringkali mengeluh lemah, sementara mereka 
dengan kelemahan otot yang sesungguhnya justru sering mengeluh 
kalau mereka tidak dapat melakukan suatu kegiatan tertentu seperti naik 
tangga atau menyisir rambut. Keluhan yang diungkapkan adalah rasa kaku 
atau berat di anggota geraknya. Nyeri otot relatif jarang dikeluhkan pada 
berbagai tipe miopati dan kelemahan otot yang sesungguhnya.“ 

Setelah membedakan kelemahan otot yang sesungguhnya dengan 
astenia, anamnesis perlu dilakukan lebih jauh untuk mengetahui onset dan 
progresi dari penyakit. Jika sangat akut (tiba-tiba) kemungkinan infeksi atau 
stroke (berhubungan dengan vaskuler). Jika subakut dapat disebabkan oleh 
gangguan elektrolit, penyakit reumatologi atau inflamasi, myelopati, miopati 
atau akibat dari obat-obatan. Sedangkan bila penyakit berlangsung kronik 
progresif perlu dipertimbangkan penyakit miopati metabolik, amyotropic 
lateral sclerosis atau penyakit genetik dan bila terjadi secara periodik, 
pertimbangkan paralisis periodik hiperkalemia/ hipokalemia.“s 


PEMERIKSAAN FISIK 


Pemeriksaan fisik harus dilakukan dengan cermat untuk membedakan 
seseorang mengalami kelemahan otot yang sesungguhnya atau astenia, 
yaitu dengan melakukan pengukuran terhadap kekuatan otot.“ 


Pengukuran dapat dilakukan dengan cara menilai kekuatan yang 
dibutuhkan oleh seorang pemeriksa untuk menghadapi kontraksi 
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enanatasi yang dilakukan oleh pasien. Secara umum dapat digunakan 
sistem pengukuran berdasarkan Medical Research Council, yang dibagi 
dalam skala 0 sampai 5. 
- Nol: tidak ada kontraksi otot sama sekali 
- Satu: hanya terdapat sedikit/minimal kontraksi otot 
- Dua: pergerakan sendi atau anggota gerak dapat dilakukan namun 
tidak dapat melawan gravitasi 
- Tiga: pergerakan sendi atau anggota gerak dapat dilakukan, 
namun terbatas hanya melawan gravitasi 
- Empat: kekuatan otot menurun, namun pergerakan sendi atau 
anggota gerak masih dapat dilakukan terhadap tahanan yang 
diberikan oleh pemeriksa 
- Lima: kekuatan otot normal untuk melawan tahanan dari 
pemeriksan 


Tentukan lokasi dari lesi. Lesi dari sistim saraf pusat atau perifer ditentukan 
melalui pemeriksaaan neurologi. Distribusi kelemahan dan ada atau tidaknya 
reflex tendon dalam, tanda Babinski, dan gangguan pada saraf sensoris 
sangat penting untuk menentukan lokasi sistim saraf yang terlibat.24 

Distribusi kelemahan yang terjadi pada otot merupakan petunjuk 
untuk menentukan diagnosis. Kelemahan umum terjadi pada beberapa 
kasus seperti mistenia gravis, paralisis periodik yang berlangsung lama, 
disuse atrophy, muscle wasting karena keganasan atau penyakit motor 
neuron yang berlangsung lama. 

Jika kelemahan tidak secara umum, dapat dibagi atas simetris atau 
asimetis. Asimetris umumnya menunjukkan penyakit pada sistim saraf 
perifer atau sentral. Simetris dapat dibagi atas distribusi proksimal atau 
distal. (tabel 3).2s 


Tabel 3. Distribusi kelemahan otot yang simetris 


Distribusi '— Temuan pada pemeriksaan fisik 


Proksimal Kesulitan untuk fleksi atau ekstensi leher melawan 
tahanan, kesulitan untuk bangun dari posisi duduk, 
dan mengangkat tangan. Test kekuatan otot deltoid 
dilakukan dengan memberikan tekanan ke bawah 
terhadap pasien yang melakukan abduksi dengan siku 
difleksi. Kelemahan otot guadrisep dapat dilihat saat 
pasien bangun dari duduk menggunakan bantuan 
ekstremitas atas dan biasanya tidak dapat menekuk 
lutut. Tanda Gower positif 


Distal Kekuatan menggenggam menurun, kelemahan ek- 
stensi dan fleksi pergelangan tangan, kekuatan fleksi 
plantar kaki menurun, dan foot drop 


Spesifik  Distrofi muscular atau neuropati tertentu 


Contoh kelainan 


Distrofi muscular 

Duchenne, miopati, polimiositis/ 
dermatomiositis dan miastenia 
gravis 


Polineuropati perifer, penyakit 
motor neuron 


Facioscapulohumeral dystrophy, 
scapulohumoral dystrophy 
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Tanda Gower adalah tanda khas, namun tidak spesifik, untuk distrofi 
muskular Duchenne, yaitu pasien "memanjat tungkai menggunakan kedua 
tangannya" ketika bangun dari duduk di lantai akibat kelemahan otot- 
otot proksimal.” 

Pada pasien dengan inclusion Body rnyositis, terjadi kelemahan pada 
distal ekstremitas lebih daripada proksimal. Kekuatan menggenggam 
turun, foot drop serta atrofi otot-otot guadriceps dapat dijumpai pada 
pemeriksaan.” 

Tentukan penyebab lesi. Jika lesi sudah dapat ditentukan maka langkah 
selanjutnya adalah menetukan penyebab lesi (tabel 1 dan 2). Anamnesis 
dan pemeriksaan fisik secara keseluruhan harus dilakukan untuk mencari 
petunjuk yang bukan dari otot sendiri. Seperti gangguan pada status 
mental mencurigakan kepada miopati yang diinduksi oleh gangguan 
elektrolit. Contoh lain adalah pemeriksaan pada kulit, jika ditemukan 
perubahan warna kulit seperti tembaga, curiga adanya insufisiensi 
adrenal, atau jika terdapat papula Gottron dan ruam heliotrop dapat 
dicurigai penyakit dermatomiositis.? 


LABORATORIUM 


Pemeriksaan laboratorium didasarkan kepada kecurigaan klinis untuk 

menegakkan diagnosis. Pemeriksaan antara lain: 

- Kimia darah: Peningkatan enzim otot dalam plasma (seperti 
kreatin kinase, aldolase, laktat dehidrogenase (LDH), dan amino- 
transferase) sangat mendukung adanya penyakit pada otot. 
Peningkatan ini dapat juga disebabkan oleh penyakit motor 
neuron, infeksi, trauma pada otot, latihan yang berlebihan, atau 
injeksi intramuskular,? namun peningkatan yang sangat tinggi (10 
sampai 100 kali nilai normal) lebih mendukung diagnosis penyakit 
inflamasi pada otot (dermatomiositis/ polimiositis). 

-  Elektrolit: kalium, kalsium dan natrium.? 

- Hormon tiroid (T3, T4 dan thyroid stimulating hormone (TSH)).? 

- Urin: Adanya positif darah dalam urin tanpa sedimen sel darah 
merah, mendukung ke arah mioglobinuria.“ Pemeriksaan kortisol 
dalam urin 24 jam bila dicurigai ke arah miopati yang diinduksi 
oleh glukokortikoid) 

- Test serologi: Termasuk anti nuklear antibodi (ANA), anti ds-DNA, 
dan antigen spesifik miositis (anti histidil-t-RNA sintetase, anti 
Jo-1) pada penyakit inflamasi otot maupun reumatologi.24 

- Pemeriksaan cairan serebrospinal dapat membantu dalam men- 
diagnosis GBS atau mielitis.2$ 
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IMAGING 


Magneting resonance imaging (MRI) dapat bermanfaat untuk 
menentukan area miositis dan daerah mana otot yang dicurigai untuk 
dilakukan biopsi.” 


ELEKTROMIOGRAFI 


Pemeriksaan elektomiografi (EMG) dan konduksi saraf dilakukan apa- 
bila dicurigai kelemahan otot yang terjadi adalah akibat kelainan saraf 
perifer, neuromuscular junction, atau otot itu sendiri. Hasil EMG kadang 
tidak spesifik untuk suatu penyakit tertentu, namun dapat membantu 
dalam menegakkan diagnosis. Pemeriksaan EMG ini juga bermanfaat 
untuk menentukan area yang perlu dibiopsi. 


BIOPSI OTOT 


Biopsi otot mungkin diperlukan untuk menentukan diagnosa pasti 
dari miopati. Pemeriksaan di bawah mikroskop biasa dapat membantu 
menegakkan diaganosa dermatomiositis, polimiositis, miopati yang di- 
induksi oleh obat, maupun distrofi otot, namun inclusion body myositis 
membutuhkan bantuan mikroskop elektron.2“ Biopsi dilakukan di otot 
vastus lateralis pada keadaan miopati otot-otot proksimal, sementara 
biopsi pada otot gastroknemius dilakukan pada miopati distal. 


GENETIK 


Pemeriksaan genetik pada kelemahan otot diperlukan pada keadaan 
tertentu yaitu bila dicurigai adanya miopati yang dapat diturunkan atau 
yang menyebabkan distrofi otot. 


DIAGNOSIS BANDING 


—— 


Diagnosis banding kelemahan otot sangatlah luas. Lihat pembahasan di 
atas 


— 


TERAPI 
NON-FARMAKOLOGIK 


NT: 

Terapi tergantung kepada penyebabnya masing-masing, namun 
secara Umum terapi non farmakologis adalah edukasi pasien terhadap 
penyakitnya. Terapi suportif dengan alat bantu pernapasan sangat 
diperlukan pada keadaan yang melibatkan kelemahan otot-otot 
pernapasan, seperti pada mistenia gravis.2 
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TERAPI FARMAKOLOGIK Terapai farmakologi didasarkan atas penyakit yang menyebabkan 


kelemahan otot tersebut, jika disebabkan oleh penyakit inflamasi otot 
maka penggunanaan glokokortikoid dengan/tanpa imunosupresif lain 
(metotrexate) dapat membantu namun sebaliknya pada miopati yang 
diinduksi oleh glukokortikoid, maka penghentian obat tersebut adalah 
terapi pada pasien tersebut. 

Koreksi elektrolit merupakan hal yang penting pada miopati akibat 
gangguan elektrolit, dan terapi harus dilanjutkan untuk penyebab dari 
gangguan elektrolit tersebut. 


Pa | 


KOMPLIKASI Tergantung masing-masing penyakit yang menyebabkan kelemahan 
otot, paling sering dijumpai adalah disuse atrofi pada otot karena tidak 


digerakkan untuk jangka waktu yang lama. 


ALGORITME Kelemahan otot secara objektif 
Ya Tidak 
Penyakit kardiopulmonal 
Anemia 
Infeksi kronis 
2 5 Keganasan 
Umum Terlokalisasi Depresi 
Kakeksia Artritis 
mistenia gravis Fibromialgia 


Paratisis periodik 


Asimetris: Simetris 

Penyakit neurologi regional: 

Penyakit serebrovaskular atau 

spinal cord 

Denyelinating disorder 

Neuropatikompresi 

Mononeuropati/ 

Mononeanitis multiplex 
Disuse atrophy 
Mistenia gravis 


Pola khusus Proksimal Distal 

Distrofi otot Miopati Neurapati perifer 
neuropati herediter Duchenne muscular penyakit motorneuron 
Mistenia gravis dystrophy Mistenia gravis 


Mistenia gravis 


Po 2 


Prognosis Dubia, tergantung penyebab. 


Dokter Umum (A2, B2, C2) 


Spesialis Penyakit Dalam (A3, B3/B4, C3) 
Spesialis Penyakit Dalam Konsultan Reumatologi (A3, B3/B4, C3) 


Wewenang 
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TINJAUAN UMUM 
(DEFINISI, PATOGENESIS 
SINGKAT, KLASIFIKASI) 


L. ILEUS OBSTRUKTIF 


ILEUS OBSTRUKTIF 


PENDAHULUAN 


Ileus dan obstruksi adalah kondisi yang dapat mengancam kehidupan:. 
Obstruksi usus terjadi apabila dorongan dan pasase dari kandungan isi usus 
tidak terjadi. Obstruksi dapat hanya mengenai usus halus (obstruksi usus 
halus), usus besar (obstruksi usus besar) atau melalui perubahan sistemik, 
dapat juga mengenai baik usus kecil maupun usus besar (obstruksi 
generalisata). Obstruksi usus dapat disebabkan akibat adanya sumbatan 
mekanik!4, yang disebut juga dengan obstruksi dinamiki, atau sebaliknya 
berhubungan dengan motilitas yang tidak efektif tanpa adanya obstruksi 
fisik yang disebut juga dengan obstruksi fungsional, “pseudo-obstruksi" 
atau ileus?, atau ileus adinamik4, dan ileus paralitik. 

Obstruksi usus dapat diklasifikasikan sesuai dengan etiopatogenesisnya 
(obstruksi mekanis atau fungsional), lamanya obstruksi (obstruksi akut 
dan kronis), luasnya obstruksi (parsial atau komplit) dan jenis obstruksi 
(obstruksi simpel, closed-loop atau strangulasi). Bentuk dua terakhir ter- 
masuk kedalam kategori obstruksi complicated?. 


OBSTRUKSI USUS MEKANIK 


Istilah ini digunakan untuk mendefinisikan obstruksi usus yang 
disebabkan oleh rintangan fisik di lumen usus. Obstruksi dapat 
disebabkan oleh penyempitan lumen usus, adanya sumbatan didalam 
lumen usus, akibat kompresi ekstraluminal, ataupun torsi dari usus24. 
Obstruksi parsial terjadi jika lumen usus menyempit tapi masih bisa dilalui 
oleh kandungan isi usus, sedangkan obstruksi komplit berarti lumen 
usus secara total tersumbat, sehingga isi usus tidak dapat didorong ke 
distal. Obstruksi komplit berisiko untuk terjadinya strangulata. Obstruksi 
komplit dapat dikategorikan sebagai obstruksi simpel, closed-loop, atau- 
pun strangulata. Obstruksi simpel tidak membahayakan vaskular, dimana 
pada obstruksi simpel memungkinkan untuk dilakukan dekompresi usus 
bagian proksimal. Obstruksi close-loop terjadi ketika bagian akhir dari 
segmen usus yang terkena mengalami obstruksi (seperti volvulus) dengan 
akibat meningkatnya tekanan intralumen yang menyebabkan meningkatnya 
sekresi dan akumulasi cairan pada segmen usus yang terkena. Obstruksi 
close-loop merupakan risiko untuk terjadinya kerusakan vaskular dan 


& 
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iskemia usus. Akhirnya strangulasi terjadi ketika aliran darah ke segmen 
yang terkena rusak. Strangulasi bisa bersifat reveribel jika viabilitas usus 
dapat dipertahankan dengan perbaikan obstruksi, atau irreversibel jika 
obstruksi vaskuler telah menyebabkan iskemia yang irreversibel dari usus 
yang akan berlanjut menjadi nekrosis transmural:. 

Penyebab yang sering dari obstruksi usus halus adalah adhesi (» 5096). 
Adhesi dapat disebabkan oleh riwayat operasi intraabdomen sebelumnya, 
atau proses inflamasi intraabdomen. Kasus ileus obstruksi lebih banyak 
ditemukan pada wanita mengingat banyaknya tindakan operasi yang 
dilakukan pada kasus obstetrik. Herniasi terjadi kira-kira 2596 dari kasus 
obstruksi. Adhesi merupakan penyebab ekstrinsik sama halnya dengan 
hernia dan penyebab ekstrinsik lainnyan yang mungkin saja berupa lilitan 
pita kongenital, volvulus, atau karsinoma diluar dinding usus. Sisanya 
2596 obstruksi usus halus disebabkan oleh lesi inflamasi, intususepsi, neo- 
plasma, korpus alienum, atau atresia dan stenosis. Lesi-lesi ini intrinsik di 
usus'. Pada kasus dengan obstruksi usus besar, keganasan sering sebagai 
penyebabnya. Carcinoma sebanyak 60-65X, diverikulitis 2046 dan volvulus 
5961, Obstruksi intestinal merupakan 10 penyebab kematian terbanyak dari 
penyakit gastrointestinal. Di Amerika Serikat, setiap tahun diduga 93.000 
pasien dirawat akibat ileus dan obstruksi. Kira-kira seperlima dari kasus 
akut abdomen adalah akibat obstruksi usus dan 8096 nya berlokasi di 
usus halus dan 20X nya terjadi di kolon?. 


OBSTRUKSI USUS FUNGSIONAL 


Jika ileus terjadi sebagai akibat dari faktor-faktor yang menyebabkan 
paralisis atau dismotilitas peristaltik usus akan menyebabkan obstruksi 
yang disebut dengan obstruksi fungsional atau pseudoobstruksi atau ileus 
paralitik. Pada keadaan ini tidak ditemukan obstruksi mekanik. Ileus pasca 
operatif adalah bentuk yang paling sering dari obstruksi fungsional. Ileus 
transient dapat juga teerjadi sebagai akibat respon terhadap berbagai jenis 
obat? Terdapat berbagai laporan kejadian ileus paralitik juga disebabkan 
oleh penggunaan obat-obatan antara lain obat anti kanker bortezomib 
untuk pengobatan multipel myelomas, obat-obat golongan opioid$, dll. 
Banyak faktor, termasuk pemberian makan terlalu cepat, inflamasi lokal 


Usus, anesthesia, efek samping obat analgesia, hidrasi, dan mobilisasi 
cepat mempengaruhi terjadinya ileus obstruksi". 

Banyak laporan yang telah dipublikasikan menyatakan bahwa semua 
pasien akan terjadi ileus paralitik postoperatif. Resolusi ileus ditandai oleh 
pasase dari flatus atau feses, kemarnpuan untuk mentoleransi makanan 
cair, dan progresifitas untuk menerima makanan. Suatu indikator bahwa 


ileus membaik adalah biasanya pasien mentoleransi makan tanpa disertai 
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rasa mual, muntah, nyeri, atau distensi. Fungsi usus halus kembali normal 
sering terjadi setelah beberapa jam operasi. Motilitas gaster kembali normal 
dalam 24-48 jam setelah operasi, sedangkan kolon biasanya 48-72 jam 
setelah operasi. Ileus paralitik dapat diduga jika pasien-pasien postoperasi 
mengalami nausea, emesis, kembung, dan rasa penuh di perut. 


PATOGENESIS 


Ileus obstruksi disebabkan oleh stasis kandungan iumen usus yang 
akan menyebabkan perubahan Iokal dan sistemik pada keadaan obstruksi?. 
Pada keadaan obstruksi usus, bahan makanan dan udara yang ditelan akan 
diakumulasi dibagian proksimal obstruksi yang akan menyebabkan distensi 
lumen yang progresif. Mikroorganisme ditempat ini akan meningkat 
jumlahnya yaitu coliform dan organisme anaerob yang akhirnya 
menyebabkan kerusakan mukosa dan inflamasi. Fermentasi bakteri 
terhadap kandungan usus menyebabkan terbentuknya hydrogen atau 
methane. 

Meningkatnya tekanan lumen dan berkembangya inflamasi 
menyebabkan terjadinya sekresi, kegagalan absorbsi mukosa usus, 
sehingga terjadilah pengumpulan isi lumen usus berupa gas dan cairan 
pada bagian proksimal tempat penyumbatan dan selanjutnya terjadi 
distensi lumen usus“4. Sumbatan dan distensi yang terjadi akan 
merangsang hipersekresi kelenjar pencernaan, akibatnya distensi semakin 
bertambah sehingga dapat mengenai semua bagian proksimal sumbatan”. 
Sumbatan akan menyebabkan gerakan usus menjadi meningkat (hiper- 
pristaltik), sebaliknya juga terjadi gerakan antiperistaltik. Hal inilah yang 
menyebabkan terjadinya serangan kolik abdomen dan muntah-muntah. 

Akibat kegagalan peristaltik, fungsi absorbsi juga gagal, permeabilitas 
berubah, akibatnya bakteri usus dan bahan-bahan toksik dapat bertrans- 
lokasi. Air dan elektrolit masuk ke lumen usus yang akan menyebabkan 
distensi dan muntah-muntah. Efek keseluruhan terhadap pasien ada- 
lah dehidrasi dan gagal sirkulasi. Pasien menjadi hipotensi dan dapat 


mengalami shock dan sepsis'. 

Pada Ileus paralitik, distensi usus menghambat peristaltik. Aktivasi 
serat afferent visceral dapt memediasi ileus paralitik. Hal ini terjadi 
ketika sistem simpatis diinaktivasi karena stres dan operasi menyebabkan 
perubahan motilitas usus selama operasi. Distensi abdomen yang tidak 
diobati akan berlanjut menjadi kondisi-kondisi yang dapat berkembang 
seperti dengan terjadinya ileus paralitik postoperatif. Hidrasi yanng ber- 
lebihan postoperatif perlu dihindari, karena dapat berisiko terjadinya ileus 
akibat edema dari usus'. 
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PENDEKATAN DIANOSIS 


'abdomen, distensi, obstipasi akut, nausea dan vomit. Biasanya nyeri 


ANAMNESIS | 


Gambaran klinis bervariasi mulai dari yang ringan, sampai obstruksi 
parsial akut yang dapat mengancam kehidupan. Keluhan pasien tergantung 
pada perkembangan dari ileus obstruksi, penyakit dasar, lokasi serta 
komplit tidaknya suatu obstruksi, komplikasi dan penyakit penyerta?. 

Sangatlah penting menggali riwayat medis pasien,sepreti riwayat 
operasi abdomen, obat-obatan, riwayat konstipasi kronis, perubahan 
kaliber feses, riwayat kanker dan pengobatannya (operasi, kemoterapi, 
radiasi) dan penyakit Chron's, sehingga dengan demikian dapat membantu 
menegakkan diagnosis dan menentukan kausanya. 


PEMERIKSAAN FISIK 


Gejala klasik pasien yang mengalami obstruksi usus adalah nyeri 


abdomen diikuti oleh distensi didahului oleh nause dan vomit yang 
berlangsung beberapa jam. Obstruksi lebih proksimal gejala yang lebih 
dulu dan menonjol adalah nausea dan vomit sementara distensi biasanya 
kurang. Vomit biasanya jarang ditemukan pada obstruksi kolon??. Lokasi 
dan karakter nyeri dapat membantu dalam membedakan obstruksi usus 
mekanik dan ileus paralitik. Pasien dengan obstruksi proksimal dari traktus 
gastrointestinal akan mengeluh kembung, distensi. Gejala akan menjadi 
lebih jelas pada obstruksi di usus bagian tengah atau distal2. 

Pada ileus obstruksi nyeri biasanya ditemukan lebih berat, nyeri bersifat 
kram dibagian tengah abdomen, sedang pada ileus paralitik nyeri biasanya 
bersifat difus pada bagian tengah abdomen tanpa disertai kolik. Lebih 
spesifik lagi, pada obstruksi mekanik usus halus nyeri biasanya merupakan 
nyeri viseral, dengan loasi tikdak jelas, kram abdomen paroksismal 
singkat (30 detik sampai 2 menit), episode cresendo/decresendo. Sebaliknya 
pada obstruksi mekanik usus besar episode serangan biasanya lebih lama?. 

Penilaian vital sign, status hidrasi, inspeksi abdomenauskultasi, 
palpasi, hernia, dan colok dubur haruslah dilakukan. Takikardi, hipotensi, 
dan oliguria adalah tanda dehidrasi lanjut yang harus dikoreksi secara 
agresif. Demam berhubungan dengan infeksi atau strangulasi. Obstruksi 
mekanik biasanya ditemukan bising usus meningkat dengan nada tinggi 
(metalic sound), yang menunjukkan terjadinya dilatasi usus dengan air- 
Fluid level. Pada ileus paralitik biasanya tidak ditemukan bising usus. 
Baik pada mekanik maupun fungsional, biasanya ditemukan succusion 
splash yang merupakan tanda dilatasi lambung atau usus halus yang diisi 
dengan air dan udara. Palpasi abdomen dapat memper!ihatkan tanda-anda 
peritonitis. Mungkin ditemukan massa di abdomen. Colok dubur melihat 
darah makroskopik atau mikroskopik?. 
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PEMERIKSAAN RADIOLOGIK 


Pemeriksaan radiografi penting untuk menentukan jenis dan derajat 
obstruksi, dengan foto abdomen dalam posisi supine dan upright. 
Pemeriksaan radiografi biasanya membantu menentukan apakah obstruksi 
mengenai usus halus dengan atau tanpa terkenanya kolon. Pada pasien- 
pasien dengan obstruksi mekanik, area dilatasi lumen usus dengan level 
cairan dapat menentukan tempat dari obstruksi?. 

Foto torak dengan posisi berdiri dikombinasi dengan foto abdomen 
dengan posisi supine dan berdiri merupakan langkah awal yang harus 
dilakukan pada pasien dengan dugaan obstruksi usus. Untuk pasien 
dengan penyakit yang lebih berat atau lemah, dapat dilakukan dengan 
posisi lateral dekubitus. Foto thorak membantu menentukan keadaan di- 
luar abdomen yang mempunyai gejala yang mirip dengan obstruksi usus 
seperti adanya pneumonia. Dan adanya udara subdiafragma menunjuk- 
kan adanya perforasi viscus. Penemuan khas dari obstruksi usus halus 
pada foto abdomen adalah adanya dilatasi usus halus dengan gambaran 
air-fliud level. Pada Ileus paralitik, distensi lambung, usus halus dan usus 
besar memberikan gambaran herring bone, dengan gambaran air-fluid 
level nya segaris, sedangkan pada ileus obstruksi memberikan gambaran 
seperti gambaran anak tangga. Adanya gas sering membantu dalam 
menentukan jenis dan lokasi obstruksi. Pada obstruksi proksimal, dilatasi 
usus biasanya ditemukan sedikit, sebaliknya obstruksi usus bagian distal, 
distensi usus halus yang multipel sering ditemukan. Usus halus dikatakan 
mengalami dilatasi jika diameter usus tersebut » 3 cm, sedangkan untuk 
usus besar bervariasi tergantung pada segmennya, dimana 9 cm untuk 
proksimal kolon, 5 cm untuk kolon sigmoid23. Ditemukannya udara bebas 
di rongga abdomen merupakan tanda telah terjadi perforasi kolon?. 

Pemeriksaan ultrasonografi ditangan seorang yang berpengalaman 
dapat menjadi lebih sensitif dan spesifik dibandingkan dengan fotopolos 
abdomen. Diagnosis obstruksi usus halus dibuat jika diameter lumen usus 
» 25 mm dan ileum distal kolaps:. 

Computed Tomografi (CT) merupakan alat diagnostik yang penting 
dalam mendiagnosis obstrruksi usus, terutama jika foto polos abdomen 
memberikan gambaran yang tidak spesifik atau jika diduga terjadi stran- 
gulata. Sensitifitas 9346 dan spesifisitas sampai 10046 dalam mendiagnosis 
obstruksi usus halus. Obstruksi usus digambarkan jika diameter lumen 
usus » 25 mm dan dapat juga terlihat transtitional zone antara lumen 
usus dilatasi dan kolaps. Manfaat lain dari CT adalah dapat menilai dinding 
usus, mesenterium yang memperlihatkan enhancement setelah diberikan 
kontras intravena, serta dapat menilai ada tidaknya strangulata?. 

Pemeriksaan radiologi menggunakan kontras intralumina! masih 
kontroversial. Penggunaan kontras dapat membantu diagnosis pada 
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Pen Tanpa Sid 


570 |eam ED PAPDI Kegawatdaruratan Penyakit Dalam (Emergency in Internal Medicine) 


kasus yang belum jelas pada pasien obstruksi parsial usus halus yang 
tidak membaik dan dapat membedakan antara obstruksi komplit dan 
parsial. Kontras intraluminal dapat menentukan lokasi obstruksi. Kontras 
mana yang dipilih masih diperdebatkan, ada yang menggunakan barium, 
ena mukosa dapat terlihat dengan jelas. Ada juga yang menggunakan 
kontras yang larut dalam air, karena mempunyai efek terapeutik seperti 
menurunkan edema dinding usus sehingga dapat memperbaiki kontraksi, 
sehingga dapat mendoorong isi usus ke distal. 


LABORATORIUM 


Laboratorium mempunyai nilai terbatas pada obstruksi mekanik. 
Parameter hematologi seperti adanya Ieukositosis, atau tes laboratorium 
lainnya digunakan untuk melihat adanya komplikasi, seperti dehidrasi atau 
gangguan elektrolit2. Hitung sel darah dan hitung jenis, elektrolit, blood 
urea nitrogen, kreatinin, urinalisis haruslah diperiksa untuk menetukan 
adanya gangguan cairan dan elektrolit serta menyingkirkan adanya sepsis. 
Pemeriksaan pH darah, konsentrasi laktat serum, amilase, laktat dehidro- 
genase walaupun tidak sensitif tapi dapat digunakan untuk menyingkirkan 
adanya nekrosis usus2. 


PENATALAKSANAAN 
MEDIK 


Obstruksi usus komplit yang bersifat akut merupakan kasus emergensi 
bedah!“, namun demikian pada kasus obstruksi tanpa komplikasi dapat 
diterapi secara konservatif pada 8096 kasus, dengan tanda-tanda resolusi 
yang terlihat dalam 24 jam!. Angka keberhasilan terapi nonoperatif pada 
kasus obstruksi usus halus dilaporkan 62-854 kasus. Angka keberhasilan 
ini mungkin dipengaruhi oleh jenis obstruksi (komplit atau parsial), 
etiologi (adhesi, hernia atau neoplasma). Kontraindikasi untuk terapi non- 
operatif adalah apabila ada dugaan telah terjadi iskemia, obstruksi usus 
besar,obstruksi closed-loop, hernia strangulata, dan perforasi? 

Dekompresi sangat penting dilakukan pada pasien dengan ileus 
paralitik dan ileus obstruksi. Pemasangan nasogastric tube (NGT) mem- 
perbaiki distensi abdomen. Pemasangan tube yang lebih panjang ke 
intestinal dengan bantuan endoskopi dan fluoroskopi akan lebih baik. 
Dengan pemasangan NGT atau tube ke intestinal, akan mengurangi dis- 
tensi, nausea, vomit serta dapat menurunkan bahaya komplikasi seperti 
halnya regurgitasi dan aspirasi. Dekompresi gastrointestinal proksimal 
mempunyai nilai terbatas pada pasien dengan distensi dan obstruksi 
kolon. Jika seluruh colon termasuk rectum terisi oleh gas dan mengalami 
distensi, insersi rectal tube dapat membantu?. 

Di samping insersi nasogastric tube, koreksi cairan dan elektrolit, 
eradikasi sepsis menggunakan antibiotik spktrum luas (cephalosporin 
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generasi ke-3, metronidazole dan amoxiclav) sangat diperlukan. Biasanya 
tanda-tanda perbaikan dapat terlihat dalam 24 jam. Dekompresi usus 
perendoskopi, puasa, nasogastric tube, dan perubahan posisi pasien 
secara reguler sangat diperlukan. Pada kasus dengan pseudoobstruksi, 
dekompresi colonokopik berhasil lebih dari 8096 kasus dan kolonoskopi 
pada umumnya berhasil menterapi rekurensi. Setelah 24 jam, keadaan 
klinis dinilai kembali dan dibuat keputusan apakah diperlukan intervensi 
bedah:. 


Ma | 


Peeuan 
OPERATIF 


In Jika pasien yang diterapi secara nonoperatif mengalami obstruksi 
complikacted, intervensi bedah diperlukan. Tanda dan gejala yang 
dianggap bahwa pasien mengalami obstruksi complicated adalah 
demam, takikardi, leukositosis, nyeri tekan terlokalisir, nyeri abdomen yang 
menetap, dan peritonitis. Terdapatnya tiga dari tanda berikut yaitu adanya 
nyeri abdomen yang menetap, takikardi, leukositosis, tanda peritoneal 
dan demam, memprediksi telah terjadinya obstruksi strangulata sebanyak 
82X. Adanya empat dari tanda di atas hampir 10096 menyatakan telah 
terjadi obstruksi strangulata. Pasien yang ditemukan udara bebas atau 
tanda obstruksi close-loop pada foto abdomen membutuhkan tindakan 
operasi. Jika terdapat iskemia, strangulasi atau kerusakan vaskuler pada 
pemeriksaan CT seperti pneumatosis intestinalis, penebalan dinding usus, 
gas di vena porta, ascites generalisata, atau nonenhancementdinding usus, 
intervensi bedah diperlukan?. 

Waktu untuk merubah ke tindakan operasi pada pasien dengan 
obstruksi usus halus yang tidak membaik dengan tindakan konservatif 
masih kontroversi. Sebagian ahli bedah berpendapat tindakan 
operasi diperlukan jika tidak ada perbaikan dalam 48 jam dari terapi awal, 
sementara yang lain berpendapat dibutuhkan waktu untuk resolusi 
sampai 4,6 hari? 

Sebenarnya, semua pasien dengan obstruksi komplit akut pada usus 
besar membutuhkan tindakan operatif, dan tidak perlu dicoba tindakan 
nonoperatif. Obstruksi komplit akut usus besar pada pasien dengan katup 
ileocaecal kompeten merupakan kasus emergensi bedah karena berisiko 
tinggi untuk terjadinya perforasi. Setelah diagnosis ditegakkan, operasi 
haruslah dilakukan sesegra mungkin setelah dilakukan terlebih dahulu 
resusitasi yang tepat. Sebelum dieksplorasi, baik pada obstruksi usus besar 
maupun usus kecil mempunyai prinsip yang sama yaitu kehilangan cairan 
merupakan hal yang sangat penting haruslah diresusitasi secara agresif 
dengan larutan kristaloid isotonik. Gangguan elektrolit dan asam basa 
harus dikoreksi. Dekompresi dengan NGT penting pada pasien dengan 
obstruksi usus besar untuk mengurangi udara dan isi lambung yang tan 


dari usus. Kira-kira 5096 dari gas kolon berasal dari udara yang tertelan. 
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KOMPLIKASI 


WEWENANG 


REFERENSI 


PROGNOSIS Bila ditangani dengan baik, prognosisnya akan baik. Selain itu prognosis 


Dekompresi nasogastrik membantu memperbaiki tekanan intraluminal, 
mencegah dilatasi lebih lanjut dari usus proksimal, dan menurunkan risiko 
perforasi. Kateter urin haruslah dipasang untuk membantu resusitasi dan 
persiapan operasi. Sama halnya dengan obstruksi usus halus, monitoring 
sangat diperlukan, tergantung status hemodinamik pasien. Antibiotik 
harus diberikan. 


Dehidrasi 
- Gangguan keseimbangan elektrolit 

- Gangguan vaskularisasi usus dan nekrosis usus 
- Perforasi usus 

- Infeksi intra-abdominal 

-  Sepsis 
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